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La parola inibizione, come tutte quelle scelte per esprimere 
meccanismi funzionali molto sintetici, a misura che le nostre com- 
prensioni psicologiche si sono allargate, ha finito con l'essere ritorta 
in vario senso, con l’acquistare un significato vago ed ambiguo, con 
l’essere cunsiderata da varii punti di vista, non sempre tra loro con- 
ciliabili, e col rappresentare spesso il punto di riposo della nostra 
febbre di investigare e di formulare. 

Una indagine sperimentale sulla inibizione nei malati di mente; 
nel momento delle nostre attuali conoscenze e dei nostri intendimenti, 
ci obbliga per ciò ad invocare un punto di partenza fisso e deter- 
minato, per potere scegliere, in conseguenza, dei limiti di sperimen - 
tazione e non entrare nell’ambiguo d’una filosofia metafisica, dal quale 
spesso si evincola mal volentieri la induzione psicologica. 

Unv sguardo complessivo alla evoluzione che il concetto della 
inibizione, come fenomeno psicofisiologico, ha subito dai fratelli 
Weber che per primi ne hanno parlato ad oggi, ci dimostra non 
esser possibile di precisare i termini di una definizione, nei quali ci 
si potesse trovare tutti di accordo, sia in riguardo alla dottrina, sia 
in riguardo agli obbiettivi di una ricerca clinica o sperimentale. 
Ciò nondimeno ci sembra utile, prima di procedere alla esposizione 
delle varie teerie, riportare la definizione del Brown-Sézuard (1), 
come quella che meglio e più completamente di tutte abbraccia i 
fenomeni di arresto fin ora conoscinti. 

« Gli avvocati, impiegano la parola inibizione per esprimere la 
< sospensione di un atto legale per mezzo di un altro atto legale. 
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« Per noi la inibizione è un atto (!) in virtù del quale una proprietà, 
« od un’ attività e, secondariamente , una funzione o una semplice 
« azione, cessano completamente o parzia!imente , lentamente o ra- 
« pidamente, per sempre o temporaneamente, in una od in più parti 
« dell’ organismo , a distanza da un punto irritato del sistema ner- 
< voso, e grazie ad una influenza speciale, esercitata per l'irritazione 
« trasmessa da questo punto alla parte o alle diverse parti dove que- 
« sto arresto si manifesta ». 

E da un punto di vista generale, dal Brown-Séquard ad oggi, ci 
pare di poter separare nel concetto della parola inibizione i seguenti 
diversi significati : 

1.° Quello di una qualsiasi attività la quale opera di contrasto 
ad un’altra che è in azione. 

2.° Quello di un’ attività che indirettamente influisce su centri 
della stessa dignità fisiologica. 

3.° Quello di un’ attività la quale controlla e governa una fun- 
zionalità nervosa di ordine inferivre. 

Comunque, la necessità di una tale distinzione sarà più evidente 
dalla breve esposizione che ci accingiamo a fare delle principali teo- 
rie e delle più importanti ipotesi emesse al riguardo, le quali. per 
quanto numerose, si prestano fino ad un certo punto ad essere rag- 
gruppate, come ha fatto il Lourie (2), nelle quattro seguenti categorie: 

I. L'inibizione è una funzione propria di speciali apparati ner- 
vosi che hanno una determinata sede, (Setschenow, Langendorff). 

II. L’inibizione è un semplice effetto di stanchezza, di sovrecci- 
tazione, di esaurimento passeggiero della forza nervosa. 

III. Non vi sono nè apparecchi, nè processi diversi, l’ attività 
nervosa è una, ed è sempre la stessa. L'effetto però di quest'attività 
sarà diverso, a secondo che lo stimolo giungerà in un momento di 
riposo o di attivitå (Munk, Duval, Luchsinger, Heidenhain). 

IV. Non vi sono apparati distinti per linibizione, bensì esistono 
diversi processi, uno attivo, di eccitamento , l’altro depressivo , di 
inibizione (Wundt, Beaunis, Heidenhaip). 

Ora nessuna di queste teorie, a noi sembra, può resistere ad una 
critica, anche superficiale. 

Il Setschenow , pur assegnando una sede a degli ipotetici mec- 
canismi inibitori, centri e nervi speciali di arresto, senza sufficienti 
o con assai scarse prove sperimentali, non ci dice poi nulla sulla 
loro costituzione. Ed i suoi seguaci, compreso il Langendorff, che 
ne divide completamente le idee , li definisce con una frase vaga : 
« apparecchi automatici con attività tonica ». 

La teoria dell’ esaurimento sembra, a prima giunta, spiegare 
molti fenomeni. Sostenuta specialmente quando si adoperavano sti- 
moli forti (come nei casi del Setschenow , Goltz), cadde quasi com- 
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pletamente dopo gli esperimenti del Luchsinger, il quale perfino con 
leggero contatto della pelle faceva cessare vive contorsioni. 

Il fatto, che l’ effetto positivo o negativo di uno stimolo, dipende 
dallo stato di riposo o di attività in cui trovasi nel dato momente 
I° organo , venne segnalato da diversi autori. Questa dottrina non è 
mai stata oggetto di una particolareggiata descrizione; sono più opi- 
nioni sparse qua e là, che riassumono un certo numero di fatti, senza 
spiegarli, anzicchè una vera dottrina. 

Le teorie intanto che cercano di penetrare realmente nel mec- 
canismo del fenomeno sono la teoria fisica dell’ interferenza, e quella 
chimica-biologica, le quali rientrano nella terza categoria del Lourie. 

Lauder-Brunton e Cyon sono i sostenitori della teoria dell’inter- 
ferenza, nel senso fisico, quantunque intendano diversamente la cosa. 
Il Cyon crede che gli effetti dell’eccitamento possano riuscire diversi 
a secondo dell’angolo che la fibra afferente forma con la cellula in 
cui penetra e colla fibra efferente che ne esce. Il Lauder-Brunton , 
invece, non parla di angoli, bensì di distanze e di velocità nella pro- 
pagazione; le furzioni stimolanti od inibitrici, per esso, possono es- 
sere esercitate dalla stessa cellula , a seconda della relazione che e- 
siste tra le due lunghezze e le due velocità dell'onda di arrivo e 
dell’ onda di partenza. 

Ma è assai facile obbiettare che , data la grande variabilità e 
complessità di rapporti fra questi elementi, se pure qualche volta i) 
fenomeno inibitorio potesse aver luogo , sarebbe in qualunque modo 
un fatto assolutamente accidentale. Ora noi vedremo co n quanta re- 
golarità questo fenomeno si presenta, sia studiandolo sperimental- 
mente negli animali, sia provocandolo negli ammalati di mente, e 
nei normali. 

La teoria chimica-biologica è largamente esposta in un capitolo 
della psicologia-fisiologica che il Wundt (3) consacra alla « Mecca- 
nica fisiologica della sustanza nervosa ». In questo capitolo la que- 
stione della inibizione è per la prima volta posta e discussa non co- 
me problema a sè , ma come parte integrante del processo fonda- 
mentale dell’ attività nervosa. Noi ci limitiamo qui per brevità ad 
accennare solamente come, fra le altre, Wundt ammette l’ipotesi che 
i flletti nervosi possono aver rapporti più stretti con una sola delle 
due regioni delle cellule gangliari. L'effetto dell’eccitamento di una 
fibra nervosa sarà naturalmente diverso a seconda ch’ essa termina 
nella parte centrale della cellula, ovvero mette capo nella regione 
periferica. 

Prendiamo l’ esempio più semplice d’ inibizione periferica: basta 
ammettere che le fibre di arresto del vago mettono capo nella re» 
gione centrale della cellula gangliare intracardiaca , che le fibre di 
rinforzo e le acceleranti terminino nella regione periferica, perchè 
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gli effetti dell’ irritazione del vago e del simpatico non abbiano più 
nulla di incomprensibile. Nel sistema nervoso centrale, invece, i rap- 
porti essendo più complicati, gli effetti inibitori non hanno la stessa 
costanza e la stessa uniformità; e mentre il processo di eccitamento 
costituisce l’ effetto della disintegrazione del tessuto nervoso, quello 
della inibizione è l’ espressione della sua integrazione. 

Altre teorie sono state posteriormente emesse a spiegare l’ es- 
senza di questi fenomeni; tra le più recenti ricordiamo quella del- 
l’ Hering, Gaskell e Biedermann, riportata dal D.r S. J Meltz (4), co- 
me quella che ha acquistato maggior favore. 

In tutti i tessuti viventi hanno luogo due processi chimici an- 
tagonisti; assimilazione e disassimilazione, il primo tendente allo svi- 
luppo del tessuto, il secondo alla sua distruzione. Gli stimoli esterni, 
quale che sia la loro natura, possono u/fellare il tessuto, vuoi con 
l’accrescere la disassimilazione (ciò che dà luogo, a mo’ d’ esempio, 
ad una contrazione), vuoi col facilitare 1’ assimilazione (il che si ma- 
nifesta con la inibizione). 

Questa teoria in Italia è sostenuta specialmente dal Fano (5). Ma 
I. J. Gonzales (6), in uno studio pubblicato sull’inibizione nello scorso 
febbraio, combatte la teoria chimica con queste parole: 

« Conformemente ai principii biologici universalmente accettati, 
« assimilazione e disassimilazione sono due fasi dello stesso processo 
« chimico universalmente presente in tutti i tessuti viventi, vege- 
«< tali ed animali; l’ assimilazione non può procedere senza la disas- 
< similazione; essi sono due stadii immediati, inseparabili, successivi 
< nella catena delle metamorfosi le cui manifestazioni costituiscono 
« la vita organica. » Ora se nei vegetali non conosciamo fenomeni 
< inibitori, dobbiamo conchiudere che nè l'assimilazione, nè la disas- 
< similazione possono essere identificate’con la inibizione. » 

L’ autore, senza pretendere di dogmatizzare, propone invece di 
interpetrare la forza inibitrice mercè movimenti molecolari. Ogni or- 
gano vitale che dà fenomeni inibitori, riceve costantemente due cor- 
renti di vibrazioni nervose in direzione opposta; e siccome queste 
sono parzialmente neutralizzate, vi rimane una risultante che agisce 
nella direzione di attività funzionale, come ordinariamente è mani- 
festato dagli organi. 

Le due onde nervose, quantunque contrarie in direzione, sono 
della stessa natura, perchè non vi sono differenze fondamentali di 
struttura tra i nervi che trasmettono Ì’ impulso inibitore e quelli 
che conducono l’impulso acceleratore. 

A me pare che il Gonzales non faccia che ripresentare, con lievi 
modificazioni, e in una forma meno chiara, la teoria della interferenza. 

Non vogliamo terminare la esposizione delle diverse teorie sulla. 
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inibizione senza parlare di quella del Bianchi (7), il quale se ne oc- 
‘cupa solo incidentalmente. 

« L'azione inibitrice o azione di arresto che dir si voglia — egli 
scrive — è in fisiologia uno dei fatti della più difficile interpetra- 
zione. Per valutaria partiamo da un dato di osservazione comune. 
Tutti gli uomini posseggono per innata organizzazione, un esponente 
di forza nervosa, risultante dalle attività nutritive dei centri nervosi, 
‘della diversa attitudine ad assimilare o disassimilare, e dalla diversa 
disposizione molecolare congenita ed ereditaria. Il guid che noi di- 
ciamo forza nervosa, nei singoli individui, si estrinseca con qualitä 
particolari, inerenti alle particolarità di struttura e di rapporti cen- 
trali e periferici tra gli organi in cui si svolge, in cui si modifica, 
e da cui emana. 

Assume così il carattere di sensazione e di sensazioni diverse, 
di emozione, di sentimento, di coscienza, o d'altra parte di attenzione 
con percezione, di desiderio, di volontà, di movimento, etc. Le di- 
verse facoltà, che tragguno a funte comune, che sono ramificazioni 
di uno stesso tronco, o meglio modificazione di una stessa forza, si 
equivalgono e si compensano, Se una di esse per condizioni partico- 
lari al suo organo, a condizioni uguali assume maggiore sviluppo, le 
altre di tanto sono più depresse, di quanto quella si è esaltata. » 

In conclusione, secondo Bianchi, l’iperfunzione di un centro, di 
una regione del sistema nervoso, inibirebbe le altre regioni, e quindi 
ogni centro può, a sua volta, rappresentare un centro inibito o un 
centro inibitore. 

Vedremo alla fine del lavoro, quando discuteremo i fatti di ini- 
bizione da noi messi in luce, a quali fenomeni questa teoria deve 
riferirsi. 


y 
* * 


Di fronte a tanta diversità di dottrine e disparità di opinioni, che 
rivelano la nostra ignoranza sulla natura intima dei fenomeni di 
arresto, noi preferiamo portare all'argomento un contributo di nuovi 
fatti, ritenendo per fermo che quando queste ricerche, sia nel campo 
fisiologico che in quello clinico, saranno moltiplicate e coordinate, 
solo allora sarà possibile emettere una qualche teoria più conforme 
alla vera essenza dei fenomeni. 

Finora gli esperimenti diretti alla conoscenza dei poteri di ar- 
resto sono siati assai scarsi ed incompleti, e tendenti più a dimo- 
strarne la inesistenza (Schiff), che ad aumentare il numero delle no- 
stre conoscenze al riguardo. 

Solamente da pochi anni a questa parte i fenomeni inibitori hanon 
acquistata una grande importanza, tanto che il W. James (8) non esita 
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a dire che tutta la moderna speculazione fisiologica e patologica, 
tende a fare dell’ inibizione una condizione immanente ed indispen- 
sabile della attività ordinaria, e che perciò si rischierà di cadere in 
errore piuttosto limitandone, anzicchè estendendone troppo la sfera 
di azione. 

Sono oggi bene studiati ed assai noti, una serie di fenomeni 
d'inibizione periferica. Dopo gli importantissimi fenomeni cardio-va- 
scolari, scoverti e descritti dai fratelli Weber (1845), quelli ga- 
stro-intestinali, consistenti nello arresto dei movimenti peristaltici 
del tenue, per effetto della stimolazione del nervo splacnico (feno- 
meno scoverto per il primo da Pflüger) sono forse fra i meglio co- 
nosciuti. 

Altri fenomeni sono stati studiati per il colon, per il retto, per 
l’ ano, ed altresì per l’esofago, per il cardia, per lo stomaco, per il 
piloro; insomma per i movimenti dell’ intero tubo digerente. Anche 
| nella milza e nel sistema linfatico sono stati dimostrati fenomenì 
inibitori, come pure negli organi genitali maschili e femminili. 

Oltre dell’ inibizione periferica, quando i fenomeni di arresto sì 
producono per effetto di stimoli che agiscono sulla pelle o sulle mu- 
cose, in generale cioè, sulle terminazioni dei nervi di senso, si parla 
di inibizione riflessa Questa ultima specie d’inibizione ha spesso per 
effetto d’impedire la produzione di un movimento riflesso, o anche 
la produzione di un altro fenomeno inibitorio. Nelle rane, p. e., l'ar- 
resto del cuore per effetto d’ un colpo sull'addome non si produce, 
se al tempo stesso si pizzica una gamba dell’animale (Goltz); e d’altra 
parte, il pizzicare una delle gambe della rana non dà luogo ad alcun 
movimento riflesso, se al tempo stesso si percuote l’addome. 

Ma non meno importante, dell’inibizione periferica e della rifles- 
sa è certameute quella che ha il suo punto di partenza nel sistema 
nervoso centrale e che è la meno conosciuta. 

Nel '95 abbiamo avuta, per primi, (9) l’idea di instituire delle ri- 
cerche dirette a stabilire una certa localizzazione dei poteri inibitori 
nella corteccia degli animali superiori. Cercammo infatti di vedere 
se nella corteccia cerebrale di questi (cani, scimmie) vi fossero delle 
parti che avessero per avventura un'azione modificatrice del tempo 
riflesso spinale, partendo dal concetto inoppugnabile che quelle parti 
fossero sopratutto inibitorie, le quali, una volta asportate, provocas- 
sero un acceleramento notevole e costante del tempo riflesso spinale. 

Infatti, questa nostra ipotesi venne confermata dal risultato de— 
gli esperimenti assai dimostrativi; sicchè potemmo fra le altre, ve- 
nire alle seguenti conclusioni: 

I.” che, la corteccia cerebrale esercita un tono inibitorio costante 
sul midollo spinale, pel quale gli atti riflessi in quest'ultimo vengono 
ritardati; 
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II.° che in condizioni normali il treno anteriore ha un tempo 
siflesso più lungo del posteriore, il quale risente anche assai poco la 
influenza delle estirpazioni corticali; 

III.° che il lobo frontale ha la massima inibitorietà, mentre la 
zona motrice non ha quasi nessuna influenza sul tempo latente di 
reazione spinale. 

Il Fano ha in seguito confermate queste nostre ricerche, ed ha 
inoltre studiato gli effetti dell’eccitazione elettrica di singole regioni 
del cervello sul tempo latente di reazione spinale. Questa ultima serie 
di esperimenti rappresenta la più evidente riprova dei risultati ot- 
tenuti col metodo delle asportazioni corticali, inquantocchè le stimo- 
lazioni allungavano il tempo del riflesso spinale proporzionalmente 
dì quanto veniva diminuito per l’asportazione di una determinata 
regione. 

L’Oddi (10) in ultimo, con metodi affatto diversi, veniva agli stessi 
risultati riguardo ad una localizzazione dei poteri inibitorii ; però, 
mentre da un lato, per i nostri e per i suoi esperimenti, ammette 
questa localizzazione, dall’ altro divide in gran parte l’ opinione di 
quelli che credono non esistano speciali zone corticali inibitrici e 
che la inibizione non possa nello stretto senso essere localizzabile. 
Come dimostreremo alla fine del lavoro, l’ Oddi, a noi sembra, con- 
fonde due generi di fenomeni fra loro perfettamente distinti. 


* 
“x 


Giunti a questo punto gli studi sperimentali sulla inibizione, era 
utile senza dubbio portarli nel campo clinico, tanto piü che nel cam- 
po clinico appunto manca qualsiasi investigazione al riguardo. 

ll metodo adoperato per studiare i fenomeni d’inibizione centrale, 
ad eccezione di lievi modificazioni, & identico a quello da noi ideato 
per localizzare la inibizione nel cervello degli animali superiori. E 
la scelta di siffatto metodo ci è stata consigliata principalmente dalla 
bontà, ormai riconosciuta di esso, ed inoltre dalla possibilità di met- 
terci nelle identiche condizioni di esperimento, in modo che i ri- 
sultati fisiologici e quelli clinici fossero fra loro facilmente para- 
gonabili. 

E del resto, anche fuori di questo riporto diretto tra l’ esperi- 
mento clinico e quello praticato sugli animali, ci pare che non sia 
possibile stabilire una posizione sperimentale che meglio di questa 
permetta di raccogliere in modo più diretto ed in una forma più 
eguabile i rapporti fra alcune energie nervose, messe fra loro in 
confronto. 

Dando uno sguardo a quanto è stato ideato per la indagine psi- 
cologica sperimentale, si può affermare che i risultati più stabili si 
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sono avuti da quegli esperimenti coi quali, mettendo in gioco la fun- 
zionalità di apparati somatici, si cercava di raccogliere la dinamo- 
genesi ed il meccanismo funzionale degli organi nervosi centrali. E 
questa la via che la funzionalitä del sistema nervoso segue in tutta 
una lunga serie, non interrotta, di coordinazioni, di meccanismi, di 
automatismi che si esplicano fra la stazione periferiea e quella cen- 
trale; stazioni che si trovano, l’una di fronte all’altra, in un legame 
intimo di scopo, di modo e di grado, per cui insieme contribuiscono 
a sintetizzare una sola funzione. 

Se, come il Colucci (11) ha dimostrato in una sua recente ricerca, 
noi, con l'obbiettivo di una sperimentazione psico-fisiologica, ci met- 
tiamo sulla guida di quei ftli della innervazione periferica che rap- 
presentano una relazione più diretta e più immediata dell'organismo 
psichico; se noi arriviamo a creare sul tramite di una tale innerva- 
zione una determinata posizione di esperimento, noi avremo in no- 
stro possesso un Medium, come egli lo chiama, sulla guida del quale 
potremo raccogliere le vibrazioni e la voce interna della coscienza. 
Anche quindi secondo questo criterio il metodo da noi scelto, è da 
giudicare preferibile. 

Tra tutte le energie somatiche che possono essere pigliate co- 
me termine medio in una tale indagine sperimentale, la più oppor- 
tuna è certamente quella muscolare, per i molti elementi psichici 
che entrano nella sua varia funzionalità; e ciò per gli intimi rap- 
porti anatomo-fisiologici che stanno tra il muscolo e la sua inner- 
vazione centrale. 

Di questa energia noi possiamo poi pigliare a nostra scelta ma- 
nifestazioni diverse, le quali, o per le dilfterenti regioni del corpo in 
cui le racecgliamo, o per la loro differente qualità, rappresentano 
tante gradazioni di dinamogenia, di contrasto funzionale e di auto- 
matismi , e quindi tanti rapporti di gradazioni diverse con la co- 
scienza interna. 

Come ci è riuscito di costatare, con le nostre ricerche sugli a- 
nimali, a proposito della facoltà inibitoria, come è risultato dalla 
conferma di tali ricerche, e come dimostrano quelle di altro genere 
fatte dal Colucci sulla guida del tracciato ergografico, lo influsso di- 
rettivo o di contrasto dei centri superiori può sorprendersi in ma- 
niera molto diversa a secondo delle diverse regioni dell’ organismo 
che s’interrogano con l'esperimento. 

Nella ricerca che ci riguarda , servendoci, per esempio, di un 
arco diastaltico superiore (arto superiore) siamo sicuri — per i risul- 
tati ottenuti sugli animali— che l'influsso dell'organo centrale è ri- 
sentito assai maggiormente di quello che sarebbe se ci avvalessimo 
dell’arto inferiore. 

Oltre a ciò, la funzione muscolare può essere pigliata come mezzo 
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di esperimento in combinazioni le più varie, con la funzione psi- 
chica ; o che si utilizzino le diverse attività spontanee e volitive e 
più o meno automatiche , o i ritmi e „li automatismi provocati , o 
questa o quell'altra forma di eccitabilità meccanica, da essa si hanno 
rivelazioni obbiettive tali da potersi raccogliere con apparecchi gra- 
fici abbastanza perfetti. 

Come termine più preciso di sperimentazione noi ci siamo ser- 
viti appunto dell’ eccitabilità elettrica muscolare ottenuta da un de- 
terminato arco diastaltico , ed abbiamo domandato a questa maniie- 
stazione periferica la rivelazione delle modificazioni dell’ organismo 
centrale. | 

Questo metodo noi descriveremo dettagliatamente più innanzi, 
parlando della tecnica. 

Gli esperimenti intanto sono stati eseguiti su di un numero rile- 
vante di ammalati di mente e di parecchi individui normali, avendo 
avuto cura di scegliere, fra il numeroso materiale della Clinica e 
del Manicomio provinciale di Napoli (1), i più tipici rappresentanti 
delle singole affezioni mentali. 

La ripartizione di tutti gli ammalati in varii gruppi è stata fatta 
non sol) in base alla forma morbosa, ma anche e principalmente in 
base alla media più o meno uniforine del tempo di reazione. 

Così nel 1° gruppo, oltre gli idioti, sono stati compresi anche gli 
ammalati di demenza secondaria e gli imbecilli di alto grado; nel II° gli 
ammalati di emiplegia spastica infantile; nel III° gli ammalati di para- 
lisi progressiva; nel IV° quelli di confusione mentale, di malinconia, di 
frenosi sensoriale, di paranoia, di mania; nel V° gli ammalati di fre- 
nosi epilettica. In un VI° gruppo infine riferiamo alcuni esperimenti 
eseguiti su individui normali ed ammalati di mente mentre erano 
impressionati da stimoli luminosi. 

A ciascun gruppo poi abbiamo fatto seguire brevi considerazioni 
illustrative , cercando di lumeggiare , alla stregua dei fatti, alcune 
questioni attinenti alla fisiopatologia della inibizione. 

Un capitolo riassuntivo , al quale seguono le conclusioni che ci 
è sembrato scaturiscano dai dati sperimentali e dalle considerazioni 
fatte , pone fine al lavoro ; col quale abbiamo soprattutto mirato di 
studiare l’inibizione centrale nelle malattie mentali con metodo as- 
solutamente ubbiettivo. 


(1) Questo largo materiale di esperimento è stato messo a nostra disposizione 
insieme a tutto quello che la ricerca di laboratorio richiedeva, dalla squisita cor- 
tesia del Direttore dell'Istituto Psichiatrico e nostro illustre Maestro prof. Bianchi, 
al quale sentiamo perciò il gradito dovere di rivolgere i più vivi ringraziamenti. 
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Tecnica 


Per queste ricerche avremmo potuto avvalerci degli stessi appa- 
recchi adoperati per gli esperimenti sugli animali, dettagliatamente 
descritti nel nostro precedente lavoro; e soprattutto di uno speciale 
sostegno da noi ideato, il quale permetteva di avvicinare, in un dato 
momento, ad un cilindro affumicato rotante un doppio segnale De- 
prez insieme alla penna che doveva registrare la curva miografica 
della reazione. Ma, non avendoa nostra disposizione il doppio segnale 
Deprez, ed essendo il sostegno d’ una costruzione assai complicata, 
siamo stati costretti ad idearne un altro col quale, mentre il trac- 
ciato è di molto semplificato, senza perdere nulla in precisione, si 
viene pure a rendere sempre più agevolmente eseguibile questo ge- 
nere di ricerche. p 

Per le nostre esperienze, occorreva che fosse contemporanea- 
mente registrato, sopra un cilindro affumicato rotante , il momento 
dello stimolo, quello della reazione motrice e le vibrazioni di un ap- 
parecchio cronografico (diapason elettrico) che indicassero la velo- 
cità esatta del cilindro nei singoli momenti della esperienza. 

Il cilindro è messo in movimento da un apparecchio di orolo- 
geria, opportunamente modificato in modo da imprimere allo stesso 
una velocità di mezzo giro al secondo. Sul cilindro scrivono due 
penne, l’ una appartenente ad un tamburo elettrico del Marey, che 
registra la reazione motrice, l’ altra in connessione con un segnale 
semplice del Deprez, che scrive la vibrazione del diapason elettrico, 
il quale dà 100 vibrazioni doppie al minuto secondo. 

Lo stimolo è costituito da una semplice scossa di apertura; e l'i- 
nizio di esso, per una speciale disposizione di un interruttore che 
descriveremo in appresso, vien registrato dallo stesso segnale Deprez 
con la sua prima vibrazione. Siccome il cilindro ruota con una ve- 
locità rilevante, occorreva una disposizione speciale che permettesse 
all’ esperimentatore di avvicinare le penne al cilindro soltanto per 
qualche istante, durante il quale avvenisse l'apertura del circuito in- 
dotto per stimolare il paziente, la reazione motrice e la registrazione 
di questi fatti insieme alle vibrazioni del diapason. 

Ad ottenere questo scopo, su di un sostegno verticale abbiamo 
innestata orizzontalmente un’ asta metallica, ad angolo retto , su di 
una molla di reazione, ed in modo, da permettere un leggero movi- 
mento di rotazione su se stessa ed in avanti mercè la pressione eser- 
citata su apposito bottone saldato sulla anzidetta molla di reazione, 

Il segnale Deprez e la penna che serve a registrare la reazione 
del paziente sono innestati sull’asta orizzontale in maniera che la pic- 
cola rotazione in avanti di questa fa si che le due penne si avvici- 
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nino al cilindro, tanto da toccare leggermente la carta affumicata 
appena si preme il bottone, e ad allontanarsene appena la pressione 
su di questo viene sospesa. 

In siffatto modo abbiamo potuto ottenere, prendendo il tem po 
giusto, fino a tre ed anche quattro determinazioni sulla stessa linea, 
moltiplicando così notevolmente il numero delle determinazioni su 
d'uno stesso cilindro. 

E’ indispensabile ancora notare che con speciali manovre di av- 
vicinamento ed allontanamento, prima che gli apparecchi funzionas- 
sero, occorreva ottenere che le due penne fossero perfettamente sulla 
stessa linea, in modo che non solo entrambe cominciassero a scri- 
vere nello stesso tempo, ma anche si trovassero‘sulla stessa ordinata. 

Finalmente, l'interruttore somiglia a una comune pinza da suo- 
neria elettrica, alla quale il Dott. Capriati ha apportata una modifi- 
cazione per quanto semplice, per altrettanto ingegnosa, e che ci ha 
reso possibile di fare a meno del doppio segnale Deprez. Le due bran- 
che della pinza, moito più larghe delle ordinarie, sono di ebanite e 
tenute fra loro discoste per mezzo di una molla di reazione. La su- 
perficie interna di ciascuna branca è fornita di due laminette metal- 
liche, perfettamente isolate fra loro e che fanno riscontro ad altre 
due laminette sulla branca opposta. La pinza ha quattro serrafili che 
corrispondono alle quattro branche metalliche costituenti l'armatura 
di essa. E’ chiaro che, chiudendo le due branche, si chiudono con- 
temporaneamente due circuiti, sicchè Ja prima vibrazione del segnale 
sempliee Deprez segna anche l’inizio dello stimolo. 

Il paziente è seduto su di una sedia vicino all’ apparecchio, di- 
sposto sopra apposito tavolo, col braccio destro completamente denudato 
e al quale è applicato un tamburro elettrico del Marey per la regi- 
strazione della reazione motrice, tamburro che nello stesso tempo 
porta al paziente lo stimolo che parte da un apparecchio d'induzione 
a slitta del Du-Bois-Reymond. i 

L’ esperimentatore, mentre con la mano destra preme sul bot- 
tone saldato sulla molla di reazione facendo scrivere per un istante 
le penne sul cilindro, (le quali in un primo momento tracciano due 
linee rette), chiude subito doro, con la sinistra, l’ interruttore, ot- 
tenendo così la contemporanea chiusura di due circuiti, Puno messo 
in relazione col diapason e col segnale Deprez, l’altro in relazione con 
la slitta Du-Bois--Reymond (stimolo) e con lo stesso segnale Deprez. 
Evidentemente allora mentre il segnale Deprez, con la sua prima 
vibrazione comincia a segnare il tempo, registra con questa stessa 
prima vibrazione l’inizio dello stimolo. La reazione motrice viene re- 
gistrata dalla seconda penna appartenente al tamburro del Marey. 

E superfluo aggiungere che la pressione esercitata col pollice 
della mano destra sul bottone doveva durare finchè il tracciato non 
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fosse completo, e che lo stimolo elettrico doveva essere costante per 
tutti gli esperimenti. 

A questo modo si otteneva il tracciato, di cui riportiamo nella 
fiz. 1* un esempio. 





Fig. 4. 
Tracciato di un individuo normale. 

Ozni determinazione è rappresentata da un numero che esprime 
il tempo latente di reazione in millesimi di minuto secondo ; ridu- 
zione che abbiamo facilmente potuto ottenere in grazia della rile- 
vante velocità del cilindro, per cui le vibrazioni doppie risultavano 

sufficientemente distanziate tra loro. 
Accanto al tracciato rappresentato dalla fig. 1, che venne preso 
da un individuo normale, abbiamo creduto utile riportare due trac- 
ciati ottenuti da due tipici microcefali (fig. 2° e fig. 3°), appunto per- 
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Fig. 2. Fig. 3, 


Tracciato di un microcefalo (uomo) Tracciato di un microcefalo (donna) 


chè essi mostrano, nel confronto, la notevole differenza nel tempo di 
reazione. 

Ci è sembrato poi affatto inutile moltiplicare la riproduzione degli 
esempii di simili tracciati sia nei singoli individui che nelle varie 
forme morbose. Facciamo solamente ancora una volta notare che 
ogni esperimento risulta di molteplici tracciati, che per brevità omet- 
tiamo di riportare, e che per ciascuno individuo sono stati eseguiti 
parecchi esperimenti, talvolta in condizioni varie, a seconda che ri- 
chiedevano le necessità della ricerca. Per la qual cosa, le medie ot- 
tenute rappresentano l’espressione di numerosissime determinazioni. 
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NORM.ALI 


Prima di instituire le ricerche negli ammalati di mente, era 
indispensabile, per avere un termine di confronto, stabilire la media 
del tempo latente di reazione negli individui normali. 

All’ uopo sono stati esaminati tre uomini e due donne, e le nu- 
merose determinazioni furono prese non solo in ore diverse della 
giornata, ma anche sia prima che dopo un pasto. Esse non hanno 
lasciato notare apprezzabili differenze; e le loro medie hanno pure 
presentato tra gli individui esaminati una costante uniformità, oscil- 
lando fra 83 e 86 millesimi di minuto secondo. 

Raffaele De M. (Inserviente del laboratorio). — 1° Esperimento 
(6 febb.) Media 85,40 — 2° Esperimento (6 febb.) Media 84,57. 

Media di tutte le determinazioni — 84.98. 

Michele C. (Custode) — 1° Esperimento (6 febb.) Media 81,42 — 
2° Esperimento (6 febb.) Media — 85,50. 

Media di tutte le determinazioni — 83,46. 

Francesco P. (Custode)—1° Esperimento (6 febb). Media 83,16— 
2° Esperimento (6 febb.) Media 89,60. 

Media di tutte le determinazioni — 86,38. 

Nina De R. — 1° Eesperimento (17 febb.) Media 841,41 — 2° E- 
sperimento (17 febb.) Media 86,66. 

Media di tutte le determinazioni — 85,55. 

Eugenia P. — 1° Esperimento (17 febb.) Media 86,87 — 2° Espe- 
rimento (17 febb ) Media 84,09. 

Media di tutte le determinazioni — 85,48. 


Medie degli individui normali 


- namm e o —_— m - — 





— = _—__—_—_— u a ne ——— oe. — nn. 








| NOME MEDIE 
| 
| | De M. 840 
Uomini \ Car. i f ; ; ; | 83,46 
| Pic. í . : i i 80,38 
De R. . i ; ; i 80,00 
Donne 


Past. : å : i ; 55,48 
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PRIMO GRUPPO 


Osservazione I* 


IDIUTISMo— (San. Raffaele) — 1° (febb.) Media 47‘37 — 2° Esperi- 
mento (1° febb.) Media 45,18—3° Esperimento (9 febb.) Media 48,33— 
4° Esperimento (9 febb.) Media 49,00 — 5° Esperimento (13 febb.) 
Media 51,66 — 6° Esperimento (13 febb.) Media 32,50; 

Media di tutte le determinazioni 49,00. 


Osservazione IFE’ 


MICROCEFALIA-IDIOZIA — (San. Maria) — 1° Esperimento (14 febb.) 
Media 50,00 — 2° Esperimento (14 febb.) Media 54.54. 
Media di tutte le determinazioni — 55,27. 


Osservazione IIP 


DEMENZA CONSECUTIVA (Dic. Giuseppe)—1° Esperimento (4 febb.) 
Media 61,11 — 2° Esperimento (4 febb.) Media 57,50. 
Media di tutte le determinazioni — 59,30. 


Osservazione IV‘ 


DEMENZA CONSECUTIVA—(Moc. Felice) — 1° Esperimento (5 febb.) 
Media 60,00 — 2° Esperimento (5 febb.) Media 59,54. 
Media di tutte le determinazioni — 59,77. 


Osservazione Y> 
DEMENZA CONSECUTIVA— (Derr. Francesco)--1° Esperimento (5 febb.) 
Media 58 84 — 2° Esperimento (5 febb.) Media 58,22. 
Media di tutte le determinazioni — 58,53. 
Osservazione Vi: 
DEMENZA CONSECUTIVA—1° Esperimento (14 febb.) Media 57,00 — 
2° Esperimento (14 febb.) Media 60,38. 
Media di tutte le determinazioni 58,69. 


Osservazione VII’ 


DEMENZA coXsEcurıva—(Tett. Gennaro)—1° Esperimento (14 febb.) 
Media 62,22. — 2° Esperimento (14 febb.) Media 60,00. 
Media di tutte le determinazioni — Gl,II. 
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Osservazione VIII* 


IMBECILLITÄ MACROCEFALIA — (Delf. Alfonso) — l° Esperimento 
(3 febb.) Media 61,12. — 2° Esperimento (3 febb.) Media 65,14. — 3° 
Esperimento (6 febb.) Media 57,03. — 4° Esperimento (6 febbr.) Mc» 
dia 58,18. 
Media di tutte le determinazioni — 60,35. 


Osservazione IX 
IMBECILLITÀ — (Dit. Giuseppe) — 1° Esperimento (5 febb.) Me- 


dia 62,50 — 2° Esperimento (5 febb.) Media 62,27. 
Media di tutte le determinazioni — 62,38. 


Medie del !.° Gruppo 














Malattia Nome Media 
San. (uomo) . . . . 49,00 

Microcefalia . 
| San. (donna) . . . . 55,27 

: Ka 

Macrocefalia . . { Delf. (uomo) . . . . 60,35 
Imbecillità . È | Dit. (uomo). . . . . 62,38 
| Dic. (uomo). . . . . 59,30 
© Moc. (uomo) . . . . 59,77 
, } Derr. (uomo) . ... . 58,53 

Demenza consecutiva . | 
| Ross. (uomo) . . . . 58,69 
| Tess. (uomo) >... 61,11 


Come chiaramente risulta, nei due classici casi di microcefalia 
le medie del tempo latente di reazione sono oltremodo basse, e pos- 
sono solamente paragonarsi a quelle ottenute dalle scimmie. Infatti 
il tempo di reazione raggiunge in queste una media uguale a 48 
millesimi di minuto secondo, per l'arto anteriore destro, e nella no- 
stra prima osservazione clinica è di 49 millesimi di secondo. 
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Nessuna differenza quindi si nota nella reazione, mentre esiste 
una differenza nella lunghezza dell’ arco diastaltico, essendo questo 
notevolmente più lungo nell’ uomo che nella scimmia. 

E qui riesce opportuno far notare che la media del tempo di 
reazione aumenta a misura che si sale nella scala zoologica ; sicchè 
mentre nel cane essa è di 31 millesimi di minuto secondo, come noi 
abbiamo dimostrato , nella scimmia si eleva a 48 millesimi, ugua- 
gliando quella di un microcefalo, per raggiungere nell'uomo normale 
gli 84 millesimi di secondo. 

Questi dati confermano ancora l’ opinione che il riflesso spinale 
e l' indice della inibizione cerebrale, e dimostrano in modo evidente 
come con la evoluzione del cervello, e rispettivamente della sua fun- 
zionalità, l’ inibizione cerebrale aumenta. 

Noi non troviamo infatti, — possiamo dirlo sin d'ora —. in nessun 
ammalato di mente , dalla microcefalia e dalla demenza alla confu- 
sione mentale, dallo stato di arresto del malinconico alla eccitazione 
del maniaco, un tempo latente di reazione che oltrepassi o per lo 
meno che, raggiunga quello del normale. Notiamo invece costante- 
mente il fatto che quanto più la mentalità è bassa, quanto più de- 
caduta è la personalità psichica, tanto mazgiuormente il tempo di 
reazione si trova diminuito. Ei infatti, subito dopo la microcefalia, 
per le medie più basse del tempo di reazione , vengono la demenza 
secondaria, la macrocefalia e l’ imbecillità di alto grado. 

In tutti e cinque gli ammalati di demenza consecutiva, con for- 
ma prevalentemente torpida. il decadimento dei poteri mentali di 
questi ammalati è completo e tutta la vita di relazione è ridotta a 
pochi stimoli e rispettivamente a poche, semplici, e spesso anche ina- 
deguate reazioni. Il tempo latente è quasi uniforme in tutti; esso dà, 
come massimo, una media di Gi, e come minima una di 53 millesi- 
mi di minuto secondo. Identici risultati abbiamo ottenuti in un caso 
di macrocefalia, ed in un altro d’imbecillità, con nutevole riduzione 
in entrambi delle più semplici ed elementari percezioni. 


SECONDO GRUPPO 


Osservazione ° 


EMIPLEGIA SPASTICA INFANTILE — (San. Saverio) — ( Emiparesi 
a sinistra. Riflessi patellari e del tricipide estensore del braccio più 


accentuati a sinistra). 
1° Esperimento (2 febb.) braccio destro Media 63,85 — 2° Espe- 


rimento (2 febb.) braccio sinistro (emiplegia a sinistra) Media 66,59. 
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Osservazione NI. 


EMIPLAGIA SPATICA INFANTILE—EMIPLEGIA A DESTRA CON CUNTRAT- 
TURA. ESAGERATO ]L RIFLESSO PATELLARE E DEL TRICIPIDE ESTENSORE 
DEL BRACCIO A DESTRA (Sen. Luigi) — l’ Esperimento (5 febb.) brac- 
cio destro (paretico) Media 60,62.—2° Esperimento (5 febb.) braccio si- 
nistro Media 57,45. 


Osservazione NEL 


EMIPLAGIA SPATICA INFANTILE — (Cast Mariano) — (Emiplegia a 
destra. Riflessi patellari accentuati bilateralmente , del tricipide e- 
stensore del braccio più accentuato a destra) — 1° Esperimento (2 
febb.) braccio destro (paralizzato) Media 60,28 -2° Esperimento (2 febb. 
braccio sinistro Media 6085. 


Medie del Il Gruppo 























| | | 

NOME Braccio dest. | Braccio sinist. Differenza | 
| San. (emipl. sin) | 63,85 | 66,55 265 | 
Cast. (emipl. dest.) | 60,28 60,85 0,57 | 
| i | 
. | + - - y y i 
ı sem. (emipl. dest.) 60,62 07,45 | 3.17 | 
| i I i | 


Questi tre ammalati di emiplegia spastica infantile, mentre do- 
vrebbero rientrare per la deficienza dei poteri mentali e per le 
basse medie del tempo di reazione nel primo gruppo di ammalati 
studiati, meritano invece speciale considerazione per il modo di 
comportarsi della reazione la quale non mostra differenza alcuna 
sia se ottenuta dall'arto sano sia da quello paretico. 

Questo fatto ch'è stato da me notato anche nel cane, dopo di 
avere prodotte vaste decorticazioni delle zone rolandiche prima da 
un lato e poi dall’ altro, può avvalorare l'opinione, vivamente di- 
scussa, che i nervi d'arresto siano una categoria distinta di nervi 
centrifughi. 

Non è già che noi volessimo sostenere che le fibre nervose ini- 
bitrici siano diverse dalle fibre di moto, di senso, ecc., (come un 
abile fisiologo W. G. Gatkell ha sostenuto, richiamando l'attenzione 
sopra un carattere anatomico che egli crede appartenere alte fibre 
nervose inibitrici, ma constatato solamente nel vago); ma, se isto- 
logicamente non c’è diversità fra queste fibre, ciò non pertanto 
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come la sensazione, la contrazione muscolare, la secrezione ecc. costi- 
tuiscono la funzione specifica dei nervi di moto, di senso, secretori 
ecc., così noi possiamo supporre che la funzione inibitoria abbia 
pure delle speciali vie di conduzione. 

Diversamente, non comprenderemmo come la degenerazione più 
o meno completa del fascio piramidale di un lato non influisse sul 
tempo di reazione, ch’è, come abbiamo visto, identico tanto nell'arto 
sano come nel paretico, se le vie di conduzione deil’inibizione cere- 
brale fossero rappresentate da questo fascio. 


TERZO GRUPPO 


Osservazione A LBI. 


PARALISI PROGRESSIVA — (Form. Giovanni) — 1° Esperimento (1° 
febb.) Media 62,00 — 2° Esperimento (1° febb.) Media 60,22. 
Media di tutte le determinazioni 6I,II. 


®sservazione XIV. 


PARALISI PROGRESSIVA— (Ulian. Gennaro)—1° Esperimento (2 febb.) 
Media 72,20 — 2° Esperimentw (2 febb.) Media 77,80. 
Media di tutte le determinazioni 75,00. 


Osservazione XV. 


PARALISI PROGRESSIVA - (Alf. Salvatore) —1° Esperimento (2 febb.) 
Media 69,00 — 2° Esperimento (2 febb.) Media 64,83. 
Media di tutte le determinazivui 66,91. 


Osservazione XVI. 


PARALISI PROGRESSiVa — (Par. Ferdinando) — 1° Esperimento (4 
febb.) Media 77, 50 — 2° Esperimento (4 febb.) Media 68,57. 
Media di tutte le determinazioni 73,02. 


Osservazione AVII. 
PARALISI PROGRESSIVA —(Cuom. Antonio)—1° Esperimento (5 febb.) 


Media 60,83 — 2° Esperimento (5 febb.) Media 63,33. 
Media di tutte le determinazioni 62,08. 
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@sservazione XVIII. 


PARALISI PROGRESSIVA — (Gril. Ludovico) — 1° Esperimento (5 
febb.) Media 60,90 — 2° Esperimento (5 febb.) Media 60,00. 
Media di tutte le determinazioni 60,45. 


i Osservazione MIX 
PARALISI PROGRESSIVA — (Phiz. Pietro) —1° Esperimento (18 febb.) 


Media 69,28 — 2° Esperimento (18 febb.) Media 66 25. 
Media di tutte le determinazioni 67.76. 


Medie del Ill Gruppo 











; __——————_r————6 e 

NOME n MEDIE 
Form. A 61,11 
Ulia. # 75,00 
Alf. . ’ i 60,91 
Par. 73,02 
Cuom. 2,08 
Gril. i 60,45 
Ghiz. | 07,71 





Se un accurato esame della motilità, specialmente delle braccia, 
era indispensabile in tutti gli ammalati sottoposti all'esperimento , 
perchè i risultati fossero fra loro paragonabili ( fatta eccezione pei 
tre ammalati di emiplegia spastica infantile), esso dovea essere an- 
cora più rigoroso per quegli affetti da paralisi progressiva. I sette 
ammalati da noi esaminati non presentavano nessun disturbo motore 
delle braccia, ma solamente il caratteristico tremore delle mani e 
delle dita. 

I risultati ottenuti intanto suno stati poco uniformi poichè le me - 
die presentano notevoli oscillazioni tra loro, variando da 60 fino a 
75 millesimi di minuto secondo. 
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Per dare una spiegazione del fatto, non & possibile invocare qui, 
senza artifizio, la legge generale che abbiamo potuto applicare in 
tutti gli altri ammalati, ossia che i poteri mentali in alcuni siano più 
decaduti che in altri. Crediamo invece che le lesioni anatomo-patolo- 
giche così varie e multiple della paralisi progressiva possano da sole 
spiegare il fenomeno. 


Il Dott. Ferrari fa notare che l'atrofia della regione frontale è 


forse il reperto macro e microscopico più costante in tutti i casi di 
paralisi progressiva. Ma in realtà ciò va inteso in un senso molto 
largo, essendo assai noto quanto sia varia la localizzazione anato- 
mopatologia di quest affezione, alla quale partecipa tutto il sistema 
nervoso, non esclusi i nervi periferici. 


QUARTO GRUPPO 


Osservazione XX. 


MANIA PERIODICA — (Guad. Giuseppe) — 1° Esperimento (12 febb.) 


Media 78,75 — 2° Esperimento (12 febb.) Melta 75,62. 
Media di tutte le determinazioni 77,18. 


Osservazione XX. 
MANIA (Di Ben. Aronne) —1° Esperimento (12 febb.) Media 67,90 — 
2° Esperimento (12 febb.) Me.iia 60,02. 
Media di tutte ie determinazioni 66,56. 
Osservazione XXI. 

MANIA CON EPISODII ALLUCINATeRU (Imov. Giuseppa) — 1° Espe- 
rimento (15 febb.) Media 65 62—2° Esperimento (15 febb.) Me lia 66,87. 
Media di tutte le determinazioni 66,29. 
Osservazione XXIII. 

MaLixcoNia — (Col. Annunziata) — 1° Esperimento (12 febb.) 
Media 79,16 — 2° Esperimento (12 febb.) Media 80 00. 
Media di tutte le determinazioni 79,59. 
Osservazione XXV. 
MALINCONIA SEMPLICE (Vers. Elvira) — 1° Esperimento (14 febb.) 


Media 75,15 — <° Esperimento (14 febb.) Media 75,00. 
Media di tutte le determinazioni 75,22. 
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Osservazione XXV. 


MALINCONIA — (Maz. Antonia) — 1” Esperimento (14 febb.) Me- 
dia 82,89 — 2° Esperimento (15 febb.) Media 80,00. 
Media di tutte le determinazioni 81,44. 


Osservazione XXVI. 


MaLINcoNIA (De Rob. Eugenio) — 1° Esperimento (1° febb.) Me- 
dia 65,00 — 2° Esperimento (1° febb.) Media 67,50. 
Media totale di tutte le determinazioni 66,25. 


Osservazione XXVII. 


MALINCONIA ATTONITA (Arist. Cosimo) —1° Esperimento (1° febb.) 
Media 68,86 — 2° Esperimento (1° febb ) Media 63,50. 
Media di tutte le determinazioni 66,18. 


Osservazione XXVIII. 


CONFUSIONE MENTALE. EMIANESTESIA D'ORIGINE ISTERICA A SINt- 
STRA ED EMIPARESI. — Sac. Giuseppe) — 1° Esperimento (1° febb. 
Media 68. — 2° Esperimento (1° febb.) Media 72,33—3° Esperimento 
(9 febb.) L’ esperimento è fatto 4 0 5 ore dopo un attacco convulsi- 
vo isterico. L' emianeste.ia e l’ emiparesi quasi completamente scom- 
parse in seguito a trat amento elettrico. Malia 77,14 — 4° Esperi- 
mento (9 febb,) Media 75,83 — 5° Esperimento (14 febb.). Persistono 
l'emiapestesia e l’ emiparesi. L’ ammalato non ha più avuto attacchi 
convulsivi. Media 75,59 — 6° E:p:rimento (14 febb.) Media 78,18. 

Media di tutte le determinazioni del t:mpp rift3ss0 
per il braccio destro durante l’emianestesia e 1’ emiparesi 70,16. 
Media delle determinazioni del braccio destro dopo 
la quasi soomparsa dell’ emianestesia ed emiparesi 76,34. 
Idem braccio sinistro 77,00. 
Differenza per il braccio destro 6,18, 


Osservazione XX]X. 
CONFUSIONE MENTALE—(Ber. Raflaele) — 1° Esperimento (3 febb.) 


Media 69,42. — 2° Esperimento (3 febb.) Media 68,66. 
Media di tutte le determinazioni 69,04. 


Osservazione XXX. 


FRENOSI ALLUCINATORIA (ALCOOLICA)—(Mar. Rodolfo) —1° Esperi- 
mento (7 febb.) Media 77,85 -2° Esperimento (7 febb.) Media 71,81. 
Media di tutte le determinazioni 74,83. 
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Osservazione XXX!. 


FRENOSI SENSORIALE (A1.C vfoLICcA)—(Barb. Vincenzo) — 1° Esperi- 
mento (7 febb.) Media 63,75 — 2° Esperimento (7 febb.) Media 68,75. 
Media di tutte le determinazioni 68,75. 


Osservazione XXXII. 


DELIRIO SENSURIALE - (Sas. Carlo) — 1° Esperimento (14 febb.) Me- 
dia 76,84 — 2° Esperimento (14 febb.) Media 72,66. 
Media di tutte le determinazioni 74,75. 


OsservazioneiXXlll. 


DELIRIO SENSORIALE RICORRENTE — (Luc. Giovanni) — 1° Esperi- 
mento (12 febb.) Media 76,25 - 2° Esperimeuto (12 febb.) Media 72,50. 
Media di tutte le determinazioni 74,37. 


Osservazione XXXIV. 


DELIRIO SENSORIALE SU FONDO ISTERICO —(1° Esperimento (18 febb.) 
Media 64.06—2° Esperimento (18 febb.) Media 67,22. 
Media di tutte le determinazioni 65,64. 


Osservazione XXXV. 


FRENOSI SENSORIALE SU FUNDO ISTERICo—(Pagu. Maria)—1° Espe- 
rimento (13 febb.) Media 69,90—2° Esperimento (13 febb.) Media 71,66. 
Media di tutte le determinazioni 70,33. 


Osservazione AXXV]. 


PARANoIA— (Sant. Antonio) 1° Esperimento (7 febb.) Media 75,00 
2° Esperimento (7 febb.) Media 7u,00. 
Media di tutte le determinazioni 72,50. 


Osservazione XXXVII. 


PARANOIA — (Pint. Vincenzo) — 1° Esperimento (4 febb.) Me- 
dia 68,33 — 2° Esperimento (4 febb.) Media 67,60. 
Media di tutte le «leterminazioni 67,66. 


Osservazione XXXVIII. 


PARANOoIA (De Bern. Gaetano) — 1° Esperimento (8 febb.) Me- 
pia 77,14 — 2° Esperimento (8 febb.) Media 72,85. 
Media di tutte le determinazioni 74,99. 
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In questo gruppo abbiamo riunito le forme di eccitazione ma- 
niacale, le forme malinconiche, la frenosi sensoriale, la paranoia e 
la confusione mentale; perch& in tutte il tempo di reazione, mentre & 
notevolmente piü lungo delle precedenti, non offre notevoli differenze 
tra le singole malattie. 

In generale i) tempo è più breve nelle forme eccitate che nelle 
depressive; ma ciò si verifica specialmente pelle donne. Infatti le 
ammalate di mania, alle quali sono stati presi dei tracciati in uno 
state di discreta eccitazione, danno un tempo di reazione variabile 
da 65 a 70 millesimi di secondo; mentre le malinconiche ne danno uno 
che oscilla da 75 a 80 millesimi di secondo. 

Nella frenosi sensoriale il tempo di reazione è abbastanza lungo 
e può fino ad un certo punto paragonarsi a quello dei normali che 
hanno concentrata la attenzione su stimoli luminosi molto intensi 
durante l'esperimento, come innanzi vedremo. Ed infatti una certa 
analogia esiste, dal nostro punto di vista, fra un allucinato che ha 
concentrata tutta la sua attenzione , e rispettivamente tutta la sua 
attività mentale su di una falsa percezione , ed un normale che ha 
invece la sua attenzione rivolta e fissata su di una percezione vera. 
In entrambi l’attività mentale è assorbita dallo stesso processo per- 
cettivo, talchè il deficit inibitorio è pressochè identico nei due casi. 


Media del IV Gruppo 














MALATTIA NOME MEDIE 

Confusione con emianest. (braccio destro) 70,16 
mentale Sa ed emipar. i 

senza emian.; braccio destro 76,34 

ed emipar. | bracc. sinistro 77,00 

Ber. (braccio destro) 69,04 

Malinconia De Rob. (uomo) 66,25 

Arut. (uomo) 66,18 

Col. (donna) 79,59 

Vers. (donna) 75,22 

Maz. (donna) 81,44 

Frenosi sensoriale { Mar. (uomo) 74,00 

Barb. (idem) 68,75 

Sas. (idem) 74,79 


Luc. (idem) 74,37 
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MALATTIA NOME MEDIE 
Paranoia Sant. (uomo) 72,50 
Pint. (idem) 67,06 

De. Ber. (idem) 74,99 

Mania periodica | Guast. (uomo) 77,18 
| Di Ben. (idem) 66,56 

Imov. (donna) 60,29 

Mart. (idem) 65,64 

Pagn. (idem) 70,33 


QUINTO GELUPPLO 


Osservazione XXXIX. 


Psıcosı EPILETTICA ( D’ Err. Luigi) — 1' Esperimento (2 febb.) 
L’ammalato non ha convulsione epilettica da cinque giorni.Media 64,50. 
2° Esperimento (2 febb.) Media 62,37 — 3° Esperimento dopo 4 ore 
del’ accesso (12 febb.) Media 79,25 —4° Esperimento (12 febb.) braccio 
destro Media 73,33. 

Media di tutte le determinazioni prima dell’ attacco 63,46. 

$ $ » dopo > 78,80. 
» » » differenza 15,34. 


Osservazione XL. 


PSICOSI EPILETTICA (Fas. Emilio) — 1° Esperimento (2 febb.) L'am - 
muilato non ha convulsioni da 3 giorni, braccio destro Media 03,66 — 
2° Esperimento (2 febb ) Media 59,85 — 3° Esperim>uto (4 febb.) Cine 
que ore dopo un accesso epilettico Media 68,00. 

Media delle determinazioni prima dell'attacco 61,75. 
» > dopo dell’ attacco 68,08. 
Differenza 6,25. 


Osservazione XLI. 


FRENoSı EPILETTICA — (March. Vincenzo) — 1° Esperimento (3 
febb.) (Da 16 giorni l’infermo non ha attacchi epilettici) Media 59,87 — 
2° Esperimento {3 febb.) Media 64,85. 

Media di tutte le determinazioni 62,36. 
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Osservazione XLII. 


FRENOSI EPILETTICA — (Ram. Giovanni)—1° Esperimento (3 febb. 
(L’ ammalato da 3 giorni non ha attacchi.) Media 59,30 — 2° Espe- 
rimento (3 febb.) Media 63,00 — 3° Esperimento (9 febb.) (5 ore dopo 
un accesso epilettico) Media 72,14 — 4° Esperimento (9 febb.) (5 1/. 
ore dopo l’ attacco) Media 72,00 — 5° Esperimento (10 febb.) (4 ore 
dopo un accesso) Media 70,45 — 6° Esperimento (10 febb.) (4 ?/, ore 
dopo accesso) Media 72,08. 
Media di tutti gii esperimenti prima della convulsione 61,15. 
> > dopo la convulsione 71,66. 


—— [| m 


Differenza 10,51. 


Osservazione XLII. 


FRENOSI EPILETTICA — (Span. Pietro) — 1° Esperimento (3 febb.) 
(Da tre giorni non ha accessi epilettici ) Media 57,6) — 2° Esperi- 
mento (3 febb.) Media 58,66. 

Media di tutte le determinazioni in millesimi di secondo 58,10. 


Osservazione XLIV. 


FRENOSI EPILETTICA — (Tagl. Gioacchino) — 1° Esperimento (6 
febb.) (Quattro ore dopo un forte attacco epilettico) Media 77,50—2° 
Esperimento (4 1[4 ore dopo lo stesso attacco epiletticuo) Media 90,66 — 
3° Esperimento (10 febb.) (3 giorni dopo un accesso epilettico.) Media 
70,41 — 4° Esperimento (10 febb.) Media 70,90. 

Media delle determinazioni prima dell’ attacco 70,65. 
> » dopo l’ attacco 87,08. 


Differenza 16 43. 
Osservazione XLV. 


FRENOS: EPILETTICA — (Sacres, Gaetano ) — 1° Esperimento ( 4 
febb.) (Due giorni dopo un accesso epilettico) Media 71,42 — 2° E- 
sperimento (4 febb.) Media 77,12 — 3° Esperimento (8 febb.) (6 ore 
dopo !' accesso) Media 73,33— 4° Esperimento (& febb.) Media 85,55 — 
5° Esperimento (16 febb. ) (da 5 giorni non ha attacchi epilettici) 
Media 61,42 — 6° Esderimento (16 febb.) Media 58,75. 

Media delle determinazioni prima dell'attacco 67.17. 
» » dopo l’ attacco 79,44. 


Differenza 12,27. 
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Osservazione XLVI. 


FRENOSI EPILETTICA STUPOROSA. — (Giust. Ludovico) — 1° Espe 
rimento (9 febb.) Media 60,00 — 2° Esperimento (9 febb.) Media 60,00 
Media totale 60,00. 


Osservazione XLVII. 


FRENOSI EPILETTICA (Quan. Eugenio) — 1° Esperimento (10 febb.) 
(Da cinque giorni non ha attacchi epilettici) Media 61,36 — 2° Espe- 
rimento (23 febb.) (6 ore dopo l’ accesso) Media 80,33 — 3° Esperi- 
mento (10 febb.) Media 60,83 — 4° Esperimento (23 febb.) Media 79,00. 

Media di tutte le determinazioni prima dell'attacco 61.09. 
> » dopo l’ attacco 79,66. 


Difterenza 18,67. 
Osservazione XLVIII. 


FRENOSI EPILETTICA — (D. Luigi) — Da 5 giorni non ha attacch 
convulsivi — 1° Esperimento (2 marzo) Media 61,36—2° Esperimento 
(2 marzo) (Fatto dopo una serie di esercizi muscolari. L' ammalat 
è stanchissimo) Media 60,72. 

Differenza in meno dopo il lavoro 0,64. 


Osservazione XLVIX. 


Car. (normale) — 1° Esperimento (2 marzo) Media 82,50 — 2° 
Esperimento (2 marzo) (Fatto dopo una serie di esercizi muscola- 
ri, protratti fino alla più completa stanchezza.) Media 82,27. 

Differenza in meno dopo il lavoro 0,23. 


L'inibizione nelle malattie mentali 27 


Medie del V Gruppo 








NOME DIFFERENZA 
‘prima dell’att. dopo latt. 














| Derr | 63,46 78,80 13,34 

| Fasan. | 61,5 68,80 6,25 
March. € | 62,36 |>  —-— —-— 
Ram. 6145 | 61,66 10,51 

| Span. 28,00 | —-— —-— 
 Tagliat. 70,65 Ä 80,08 Y 43 

o Sacrest. em | 7944 12.27 

Ä Giust. | 60,00 | _-— —_-— 

| Quart. | 61,09 79,66 18,58 | 

cità EE i 

prima deli’ dl dopo l’eserc. = | 

muscolare | muscolare | PIFFERENZA 

D'err. (epilettico) 61,36 60,72 0,64 
Car. (normale) 82,00 82,27 0,23 


Negli epilettici era indispensabile prendere dei tracciati sia dopo 
un certo tempo dagli attacchi convulsivi, sia nel periodo interval- 
lare fra essi, e sia infine soltanto qualche ora dopo l’ attacco per 
notare se vi fossero delle differenze valutabili. In generale, gli e- 
sperimenti sono stati fatti da tre a cinque giorni dopo l’attacco con- 
vulsivo, meno che nell'usservazione XLI" (M. Vincenzo), in cui i trac- 
ciati furono presi 16 giorni dopo la convulsione. Nella osservazione 
XXLV® poi ( Gaetano S. ) i tracciati furono presi al secondo ed al 
quinto giorno dallo attacco. 

Nei numerosi tracciati ottenuti prima dell’accesso convalsivo (1) 


—_ 





(1) E necessario far notare che ci serviamo della frase prima dell’accesso, ri” 
ferendosi al tempo in cui sono stati presi i tracciati, quando il precedente accesso 
è trascorso da qualche giorno; usizmo la frase dopo l'accesso quando la convul- 
sione è cessata da qualche ora soltanto. 
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si constata in tutti ua notevole riduzione ed una grande uniformità 
nel tempo latente di reazione, che oscilla da 58 a 67 millesimi di se- 
condo. Queste medie così basse non si hanno che alcuni giorni dopo 
ch'è passato un attacco. 

L’ osservazione XLV* infatti dimostra che le medie dei tracciati 
ottenuti due giorni dopo, subiscono delle successive riduzioni, men- 
tre invece quelle ottenute dal terzo giorno in poi offrono un mini- 
mo, che resta costante anche 16 giorni dopo, com'è dimostrato dal- 
l'osservazione III." 

I tracciati ottenuti dopo l’ accesso (4 a 5 ed anche 8 ore dal- 
I’ attacco) mostrano un tempo notevolmente allungato, con una dif- 
ferenza variabile da 6 fino a 15 ed anche 18 millesimi di minuto 
secondo, raggiungendo e sorpassando, in alcuni tracciati, la media 
normale. 

Come interpetrare ora questo fenomeno ? Si tratta di inibizione 
aumentata ; e per quale meccanismo? Oppure si tratta di semplice 
esaurimento nervoso cagiunato dalla scarica convulsiva ? 

Il problema € assai importante, anche perchè, fra le ipotesi messe 
innanzi per spiegare la imbizioue centrale, vi è la teoria dell'esau- 
rimento. 

E vero, come fa osservare il Lourie, « che se tale teoria po- 
« teva ancora essere sostenuta, sempre con deboli argomenti di fronte 
< all esperienze, in cui adoperavansi stimoli forti, come nei casi di 
« Setschenow, Herzen, Goltz, non regge più dopo gli esperimenti di 
« Luchsinger, il quale con un lesgiero contatto della pelle, fece ces- 
« sare contorsioni, che senza questo contatto avrebbero ancora du- 
« rato ». Ma nel caso nostro le condizioni erano assai diverse e si 
prestavano benissimo a questa interpetrazione. Era indispensabile 
quindi instituire qualche esperimento che valesse a chiarire la im- 
portante e delicata quistione. 

Abbiamo preso perciò un epilettico (che da cinque giorni non 
aveva convulsioni) ed un individuo normale, ai quali, malgrado che 
precedentemente fossero state determinate le medie, pure prima di 
sottoporli al nuovo esperimento, furono ripresi dei tracciati. Su- 
bito dopo abbiamo fatto loro eseguire ripetuti ed energici esercizi 
ginnasti, prevalentemente di sospensione, fino alla completa stan- 
chezza, al completo esaurimento (l’ epitettico allermava non es- 
sersi mai, dopo un attacco, inteso così stanco). Gli apparecchi già 
preparati e pronti alla registrazione ci hanno permesso di ottenere 
dei tracciati immediatamente dopo eseguiti gli esercizi. Era nostro 
proposito, se qualche differenza fosse risultata nei tracciati, di ri- 
petere l'esperimento su di alteri soggetti; ma il non averne notata 
alcuna ci ha persuasi dell'inutilità di moltiplicare coteste ricerche. 

Noi non affermiamo con ciò di avere tagliato netto il nodo della 
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quistione, e che delle obiezioni non si possano egualmente sollevare. 
Pur troppo, per quanto complicati e numerosi fossero stati gli eser- 
cizi muscolari fatti eseguire, per quanto stanchi ed esauriti si sen- 
tissero i pazienti dopo l’esperimento, non per questo ci permet- 
tiamo di dire che le condizioni da noi provocate fossero identiche 
a quelle apportate da un intenso e classico attacco epilettico. 

Ma d'altra parte, pur ammettendo che l'esaurimento prodotto 
dalla stanchezza è qualche cosa di ben diverso da quello prodotto 
da un accesso convulsivo, non si può disconoscere che esistano fra 
loro molte analugie. Ad ogni modo, la nessuna differenza nei trac- 
ciati è una prova abbastanza eloquente, se non assoluta, che l’esauri- 
mento non ha gran valore nella genesi del fenomeno. 

Ammettendo che i fenomeni inibitorii consistano essenzialmente 
in un arresto temporaneo deli’attività funzionale della sostanza vi- 
vente degli elementi muscolari o nervosi, cui si accoinpagna un pre- 
valente movimento assimilativo, integrativo della materia, mentre 
una prevalente condizione di dissamilazione costituisce la caratteri- 
stica di ogni fenomeno motore; noi ci spiegheremmo il perchè dopo 
un accesso epilettico il tempo latente di reazione si allunga. La teo- 
ria chimica infatti potrebbe trovare qui la sua completa applicazio- 
ne, se non fosse in parte contradletta dalle due ultin: osservazioni, 
nelle quali, gii ammalati, sottoposti a numerosi e faticosi esercizii 
muscolari, uon hanno lasciato notare nei tracciati alcun aumento 
nel tempo di reazione. 

Voiendo emettere ancora una ipotesi, noi potremmo schematica- 
mente raflizurarci, in condizioni normali, un certo equilibrio fra la 
dinamogenia e la inibizione, con prevalenza più o meno notevole della 
prima. Nell’ epilettico sarebbe appunto questo equilibrio che ver- 
rebbe alterato fino al punto da aversi accumolo di dinamoı nia 
sotto alta tensione, con scariche improvvise e generali (attacco); al- 
lora, la forza antagonista prenderebbe per un certo tempo il soprav- 
vento (quindi notevolmente allungato il tempo di reazione) fino a 
che il graduale aumento di dinamogenia non ritornasse a prevalere. 

Ad ogni modo, a noi interessa far rilevare il fenomeno che co- 
stantemente si verifica negli epilettici ; sperando che ulteriori rv- 
cerche possano darne una spiegazione più completa e più solli- 
sfacente. 


SESTO GRUPPO 


Abbiamo creduto cpportuno instituire su alcuniammalati di mente, 
e su individui normali delle ricerche allo scopo di stabilire se quando 
l’ attenzione del paziente fosse concentrata su stimoli molto intensi 
il tempo latente di reazione subisse delle modificazioni. Erano da 


> è 0v-* . 
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‘bandire gli stimoli dolorosi, sia perchè non si potevano a lungo pro- 
trarre e quindi non permettevano di ottenere un numero di tracciati 
sufficienti per stabilire una media, sia perchè le brusche reazioni del- 
l’ ammalato avrebbero impresso alla penna che registrava la curva 
miografica movimenti disordinati. 

Abbiamo preferito intanto, per una serie di considerazioni, e prin- 
cipalmente per la grande importanza del centru visivo e della fun- 
zione visiva, lo stimolo luminoso, come il più adatto allo scopo. 

Per concentrare poi maggiormente l' attenzione del paziente ed 
ottenere una iperfunzionalità della zuna visiva, lo stimolu luminoso, 
oltre ad essere molto intenso, variava spesso ed istantaneamente di 
colore; sicchè l'individuo dovea non solo iudicare il colore, ma an- 

. che il momento in cui esso mutava. Per la qualcosa occorreva che 
il paziente non fosse molto decaduto nelle facoltà mentali e prestasse 
altresi un’attenzione non facilmente esauribile. 

Abbiamo scelto perciò, fra gli altri, due paranoici e due malati 
di confusione mentale, e controllato con due individui normali i ri- 
sultati ottenuti. 

In tutte le sei osservazioni si è costantemente avuta una note- 
vole diminuzione del tempo di reazione, con una differenza iu meno 
variabile da 6 fino a 12 millesimi di minuto secondo. 

Questi risultati fanno pensare a quello chì si ottiene negli ani- 
. mali (cani e scimmie) ai quali è stata prodotta una lesione nella re- 
gione occipitale del cervello. Provocaudo infatti la iperfuuzione di 
‘ questa regione noi non facciamo che sottrarre, da un punto di vi- 
sta funzionale inibitorio il lobo occipitale dal resto del cervello. 

Degno di considerazione è auche il fatto che la diminuzione ot- 
. tenuta, nei normali, è quasi doppia di quella ottenuta negli amma- 
lati di mente; fatto questo che se da una parte si può attribuire ad 
un minore coefficente d’inibitorietà, dali’altra non va trascurato che 
l'attenzione e la concentrazione su di un determinato stiuolo non è 
‘ uguale negl’individui normali e negli ammalati. 


Osservazione L. 


CONFUSIONE MENTALE — (S. Giuseppe) — Esperimento (23 febb.) 
Media 65,90. 
Media dei tracciati ottenuti senza stimolo luminoso 77,00. 
» » durante stimolo luminoso 65,90. 


Differenza 11,10. 
Osservazione LÌ. 


CONFUSIONE MENTALE — (B. Raffaele) — Esperimento (23 febb.) 
‘ Media 60,00. 
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Media dei tracciati ottenuti senza stimolo luminoso 69,04. 
» » durante stimolo luminoso 60,00. 


Differenza 9,04. 


Osservazione Lili. 


PARONOIA — (P. Vincenzo) — Esperimento (24 febb ) Media 60,70. 
Media dei tracciati ottenuti senza stimolo luminoso 60,70. 


> » durante stimolo luminoso 67,66. 


Differenza 6,96. 


Osservazione Lili. 


PARANOIA — (D. Gaetano) — Esperimento (26 febb.) Media 63,43. 
Media delle determinazioni durante stimolo luminoso 63,43. 
> > senza stimolo luminoso 74,99. 


Differenza 1,52. 
Osservazione LIV. 


NORMALE, CUsToDbE — (C. Michele) — Esperimento (22 febb.) Me 
dia 72,30. 
Media dei tracciati ottenuti senza stimolo luminoso 83,48 
> > con stimolo luminoso 72,30 


Differenza 11,16 


Osservasione LV. 


NORMALE INFERMIERE — (D. Pic.) — Esperimento Media 73,63. 
Media delle determinazioni durante stimoli luminosi 79,63 
> > senza stimolo luminoso 86,38 


un ace nen 


Differenza 12,75 
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Medie dei VI Gruppo 


























MEDIE i 
NOME , DIFFERENZA ' 
senza stimoli| con stimoli 
luminosi luminosi i 
Ì 
“Sac. (confusione mentale) 77,00 65,90 41,10 ` 
. Berr. (idem) 69,04 60,00 9.04 | 
| Pin. (paranoia) 6766 | 50,70 6,05 
| De Ber. (idem) 74,99 63,43 11,52 
‘| Car. (normale) 83,16 72,30 116 
Pic. (idem) 86,38 73,63 12,75 | 


Considerazioni 


Se ora cerchiamo di mettere in relazione i risultati dei nostri 
esperimenti, sia nel campo fisiologico che nel campo clinico, con i 
fenomeni di inibizione già conosciuti, si vedrà, come innanzi abbia- 
mo fatto notare, non esser possibile, considerare gli uni e gli altri 
da un unico punto di vista; essi si prestano però a definire le linee 
in cui debbono rimanere i varii concetti, pur restando tutti legati 
alla dottrina dell’inibizione. 

Queste linee ci permettono di fissare il concetto della inibizione 
nelle due seguenti posizioni psicc-fisiologiche, i cui limiti ci pare 
che non possano essere né ristretti, nè confusi. 

1° Da una parte vi è una funzione inibitrice tonica, costante, sul 
midollo spinale, per la quale gli atti mflessi in quest'ultimo vengono 
ritardati, affievoliti ed accorciati. Schematicamente cì possiamo rap- 
presentare questo potere inibitorio come una specie di onda nervosa 
che, partendo dalla corteccia, vada man mano aflievolendosi a misura 
che si diffonde lungo il midollo spinale. 

La prova sperimentale di questa forma d'inibizione è stata por- 
tata dalle nostre precedenti ricerche e da quelle del Fano, ed è ora 
pienamente confermata dalle presenti. 

La diversa dignità nervosa che la nozione anatomo-fisiologzica 
assegna alle varie classi animali ed alle differenti regioni di uno stesso 
organismo nervoso, trova nei nostri esperimenti una conferma in 
quantocche esiste un rapporto tra il grado di evoluzione del cervello 
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e la funzione inibitrice, come pure tra questa e la viria dignità fun- 
zionale delle singole regioni della corteccia. 

I nostri precedenti esperimenti dicono infatti che, negli animali 
superiori il tempo riflesso spinale nell'arto anteriore è notevolmente 
piü lungo che nel posteriore, e mentre ie asportazioni corticali ridu- 
cono il tempo del riflesso spinale diversamente a seconda del punto di 
corteccia asportato , il treno posteriore risente assai poco di queste 
asportazioni. Inoltre la massima riduzione si ottiene con |’ esporta- 
zione dei lobi frontali, la minima, con quella della regione motrice. 

Questi dati, che sono stati confermati dal Fano, il quale ha dimo- 
strato, come abbiamo innanzi detto, che con la eccitazione delle sin- 
gole regioni corticali si otteneva un aumento del tempo di reazione 
del riflesso spinale, proporzionale alla riduzione ottenuta per l’aspor- 
tazione di quella determinata regione, costituiscono tanti nuovi fatti 
di inibizione messi in luce solamente in questi ultimi anni, e dei quali 
sono anche una piena conferma le presenti ricerche nel campo clinico. 

Risulta, in fatti da questi esperimenti, praticati nelle più sva- 
riate forme di malattie mentali, in un gran numero di ammalati e 
con medie ottenute su numerose determinazioni, che il tempo latente 
di reazione è tanto più breve, quanto più l'ammalato è psichicamente 
decaduto. 

2° D'altra parte non è possibile di negare la inibizione intesa in 
un altro senso, cioè che « quando contemporaneamente funzionano 
più centri nervosi la iperfunzione di uno o di alcuni implica l' ipo- 
funzione o la inibizione degli altri. 

< Se un individuo p. es. (scrive il Bianchi), che profondamente 
medita si determina volontariamente a fare un movimento energico 
o meglio uno sforzo, si sperde in esso parte della intensità rifles - 
siva. Un uomo che vuole e fortemente desidera si lascia poco im- 
pressionare dalle altre circostanze interne ed esterne, vuol dire 
che gli organi che dovrebbero essere il ricettacolo o gli elabora- 
tori di qneste nuove impressioni, sono al disotto del loro compito 
« per difetto di furza riversatasi su di altro torrente ». 

Si comprende assai facilmente non esser possibile in quest’ altra 
forma di inibizione supporre un grado di Intensità che sia propor- 
zionato al grado di dignità funzionale. E’ una inibizione transitoria 
che l’un centro può esercitare sull’altro e con una intensità che è 
solo la risultante delle diverse intensità delle due o più funzioni che 
sì trovano in azione, in quel dato memento. 

Se quando un individuo pensa e cammina il pensiero può eser- 
citare un grado di inibizione sulla velocità e sulla maniera del suo 
cammino; quando questo si affretta o diventa corsa, può alla sua volta 
esercitare un’azione inibitrice sul pensiero. In questo secondo caso 
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G una funzione di ordine inferiore che ne inibisce una di ordine su- 
periore. 
Quest’,altra posizione ha valore di legge, e non si possono ad 
essa riferire concetti ed esperimenti che non la riguardano. 
Poichè intanto una parte delle nostre ricerche ha mostrato che, 
se si prendono dei tracciati mentre iperfunziona una determinata 
regione corticale, il tempo latente di reazione si trova notevolmente 
diminuito , è bene qui far notare che anche questo genere di feno- 
meni d’'inibizione rientra sempre fra quelli da noi messi in evidenza. 
E la ragione ne è evidente: servendoci del classico esempio del 
Bianchi, di un individuo che profondamente medita, se noi immagi- 
niamo che a questo arrivino degli stimoli, p. es., dolorosi ad un 
braccio o ad una mano, noi mettiamo in gioco nello stesso momento 
e nello stesso soggetto tutte e due le forme di inibizione. E lo 
scatto , ìl sussulto , cioè la esagerazione e la rapidità del riflessu in- 
feriore ci dirà il difetto di controllo esercitato su di esso dalle re- 
gioni cerebrali assorbite da diversa funzione; proprio, come la ridu- 
zione del tempo di reazione spinale negl’individui nei quali venivano 
presi deì tracciati durante la iperfunzione del centro visivo, dava ra- 
gione della diminuita inibizione che il cervello esercitava sui centri 
inferiori, mentre inibiva per ipofunzione le altre regioni corticali. 
E’ quindi fino ad un certo punto esatto anche ciò che asseriva 
il Setschenow, ossia che la inibizione è una funzione propria di spe- 
ciali apparati nervosi; come è anche, d’ altro lato, vero quello che 
sostenevano Wundt, Beaunis, Heidenhain, che cioè non esistono ap- 
parati distinti per l’inibizione. Dicevano tutti delle verità, e la con- 
traddizione dipendeva dal fatto che Setschenow sperimentava pro- 
vocando fenomeni d’inibizione simili a quelli da noi messi in ev- 
denza, quando Wuldt, Beaunis e Heidenhain psovocavano fenomeni 
d’ipibizione per ipofunzione, che noi, per intenderci, potremmo chia- 
mare fenomeni di inibizione indiretta. 


Nel nostro primo lavoro sull’inibizione scrivevamo: « per quanto 
si è detto ne sorge ad evidenza il fatto che, oltre ad una localizza- 
zione di funzioni psico-sensurie e psico-mutorie si può per le nostre 
esperienze ammettere una localizzazione di funzioni inibitorie. Que- 
sle poi acquistano assai più di quel che avevano prima un caral- 
lere di psichicilà, quando si pensi che esse si riscontrano al mas- 
simo grado là dove per consenso comune si localizzano le funzioni 
più elevate della intelligenza, in minor grado nella regione senso- 
riale, quasi nulle nella zona motrice. 

In queste nuove ricerche , instituite negli ammalati di mente, 
abbiamo potuto constatare che, quanto più la mentalità del soggetto 
è decaduta, lanto più ridotli si trovano i poteri di arresto. 
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Mentre quindi da una parte per queste nuove ricerche le fun- 
zioni inibitorie acquistano sempre piü un carattere di psichicitä ; 
confermano dall’altra in un modo indiretto, ma assolutamente obbiet- 
tivo, quelle geniali del Bianchi sui lobi frontali, da esso considerasi 
quale centro di sintesi delle piü elevate funzioni intellettuali. 


Un'altra questione, alla quale crediamo di dover brevemente ac- 
cennare, perchè ancora assai controversa in fisio-patologia , è sul 
modo di ripristinarsi delle funzioni dopo asportazioni corticali. 

Sappiamo , che negli animali in vario modo operati da lesioni 
corticali, le deficienze sensorie e motorie vanno gradatamente scom- 
parendo fin quasi a raggiungere la primitiva intensità funzionale. 
Avviene ora lo stesso per la funzione inibitoria ? 

Abbiamo potuto constatare che nei primi giorni dopo l’ opera- 
zione . gli animali davano un tempo latente di reazione più lungo 
di quello dei giorni successivi, raggiungendo presto un minimo che 
rimaneva poi invariato anche per dei mesi dopu l’operazione. 

Evidentemente quindi per la inibizione centrale non vi è com- 
pensazione funzionale. 

Assai recentemente intanto William James ammette, nel ripristi- 
narsi della funzione per lesioni cerebrali (corticali), che molto sia 
dovuto alla funzione genuinamente vicariante di quelle parti dei cen- 
tri che rimangono; ma che una parte del ripristino stesso spetti al 
dileguarsi di certe inibizioni. 

A questo modo egli fonde le due teorie, quella della Vicarietà 
(Ferrier, Luciani, Tamburini, Bianchi) e quella della inibizione (Goltz 
e Brown-Séquard). 

E in favore di una estensione indefinita della teoria dell’ inibi- 
zione, dice lo James, si. possono citare molti fatti. Nei cani, in cui 
sono scomparsi ì distnrbi dovuti a lesioni corticali, essi possono ri- 
comparire in tutta la loro primitiva intensità per 24 ore circa, in 
segnito a qualche accidente interno od esterno, per scomparire poi 
di uuovo. In un cane reso emiopico con un atto operatorio, e quindi 
chiuso in una camera buia , la vista ritornò con la stessa rapidità 
come in diversi altri cani, operati alio stesso modo, e di cui la vista 
era stata sistematicamente esercitata ogni giorno. Nei colombi si 
osservano talora dei disturbi meno notevoli subito dopo l’operazione 
che mezz'ora più tardi, cosa che sarebbe impossibile se quei disturbi 
fossero dovuti alla soppressione degli organi che provvedono ad essi 
in via normale. 

Ma se le esportazioni corticali danno fenomeni di deficienza ini- 
bitoria permanenti, anche quando la funzionalità sensoria o motriee 
«è reintegrata, come innanzi abbiamo fatto notare, in qual modo pos- 
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siamo invocare la inibizione per spiegare la scomparsa dei fenomeni 
di defictenza sensoria e motrice ? 

Nè possiamo pensare a fenomeni di inibizione indiretta, giacchè 
uno dei principali caratteri di codesti fenomeni è la transitorietà 
in relazione al tempo di iperfunzione, tempo quindi assai breve. E. 
d'altra parte, come immaginare una iperfunzione in seguito e subito: 
dopo demolizioni corticali ? 

Crediamo che i dati sperimentali da noi raccolti parlino solo in. 
favore della teoria della vicarietà funzionale. 


Finalmente, a proposito delle tre osservazioni di emiplegia spa- 
stica, abbiamo notato quanto coutruversa si presenti la quistiune 
relativa alle fibre ed alle vie inibitrici. Crediamo ora di ritornarci 
sù un pò più diffusamentc, data la grande importanza dell'argomento. 
tanto più che sill'atta questione si connette anche ad una recente e 
viva discussione sul modo di influire dell'attività cerebrale sul tono. 
spinale e sullo stato dei riflessi pareliari. 

Il Lugaro (12) riassume le teorie del Van Gehuchten e porta all’ar- 
gomento un cuutributo personale studiando il modo di comportarsi 
del riflesso patellare nei paralitici dopo attacchi epilettiformi o apo— 
plettiformi. Egli usserva che nei suoi ammalati, la paralisi data da 
un accesso apoplettico è accompagnata da esagerazione del riflesso;. 
ma se gli accessi apoplettiformi colpirono i centri della parola i ri- 
flessi patellari non vengono alterati. Inoltre gli accessi convulsivi 
localizzati esagerano il riflesso del lato agitato, i generalizzati la- 
sciano ipotonia o scomparsa del riflesso. 

Per spiegarne il meccanismo egli invuca la teoria del van Gehuch- 
ten, ossia che la corteccia cerebrale esercita in condizioni norn:ali, 
una doppia azione sulle cellule radicolari del midollo ; una azione 
inibitrice per mezzo delle fibre cortico-spinali che nel m*<0''0 .or- 
mano il fascio piramidale, ed un’azione eccitante per mezzo cella via 
cortico-ponto -cerebello-spinale. 

Questa via cortico-protuberanziale è legata per origine e per 
decorso alla via motrice centrale. Le fibre cortico-protuberanziali, 
terminando nel ponte , esercitano la loro azione sulle cellule dei 
nuclei di questo, le quali alla loro volta mandando i loro prolunga- 
menti per i peduncoli medii alla corteccia cerebellare, agiscono su 
questa. Dalla corteccia cerebellare parte infine la via cerebello-spi- 
nale che esercita la sua influenza eccitatrico sulle cellule radicolari 
del midollo. 

Dalla risultanza di tutti gli stimoli che arrivano alle cellule 
delle corna anteriori, per le radici posteriori, per la via cortico- 
ponto-cerebello-spinale, mesencefalo-spinale, e cerebello-spinale, e 
uall’ azione inibitrice esercitata dalla via cerebro-spinale, è deter- 
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minalo quello che dicesi tono nervoso delle cellule delle corna an- 
teriori. La soppressione dell’ azione inibitrice cerebrale aumenta 
questo torno nervoso che si traduce all’esterno per mezzo del tono 
muscolare. 

Quando il fascio piramidale è leso, viene a maneare, o è inde- 
bolita, l'azione inibitrice che gli è propria, (1) invece gli stimoli to- 
nici continuano ad affluire per le altre vie già menzionate. Si ha 
quindi. assieme alla limitazione dell'attività volontaria, uno stato di 
vi?a ipertonia, contrattura attiva, esagerazione dei riflessi. 

Il Lugaro contraddice, per i dati delle osservazioni personali 
l'origine delle vie cortico-protuberanziali, assegnando loro come area 
d'origine una regione assai più estesa di quella del fascio piramida- 
ie, e fa inoltre notare che mentre la via cortico-spinale ha un'azione 
cruciata sul midollo, la via cortico-pontina per le sue cunnessioni 
esercita una azione bilaterale. Anch'egli ammette lo stesso meccani- 
smo per l'esagerazione del tono muscolare e del riflesso, ed assegna 
al fascio piramidale un’azione di arresto. 

Evidentemente, tanto il van Gehuchten come il Lugaro attribui- 
scono la esageraziono del tonc, e relativamente del riflesso, ad un 
fatto di diminuita o mancata inibizione centrale; inibizione data dalla 
zona motrice, e mandata al midollo col fascio piramidale. 

Questa teoria, anche da un punto di vista generale, noi non sap- 
piamo concepirla. Qualunque fosse la ipotesi accettata per spiegare 
il fenomeno dell’inibizione, resta sempre indiscusso il fatto che i fe- 
nomeni di arresto sono in contrasto con quelli di dinamogenia. 

La zona rolandica che funzionalmente e schematicamente pos- 
siamo rappresentarcela come una immensa batteria di elementi e- 
lettrici, (di cui ogni cellula rappresenterebbe una pila ) e sempre 
carica di energia in tensione, pronta a sprigionarsi secondo deter- 
minate direzioni date dagli altri centri, terrebbe poi in se stessa una 
continua causa di disperdimento di energia rappresentata dai feno- 
meni d’ inibizione. Questo sperpero della nätura nvi non sappiamo 
concepirlo. Si resta meravigliati invece che malgrado la complessità 
anatoinica e funzionale del sistema nervoso, mai centri di diversa, 
.dignità, ed appartenenti alla stessa funzione, presentano fra loro fe- 
nomeni di contrasto; ma invece gli uni rafforzano la funzionalità de- 
gli altri. La stessa esagerazione del rifiesso patellare per lesioni della 
regione motrice o del fascio piramidale. rappresenta essa una forza, 
0 & invece l’espressione di una deficienza ? 

Ma lasciando queste considerazioni di ordine generale, ci sono 





(1) Anche il Gowers, attribuisce un'azione inibitrice al fascio piramidale. (Le- 
zioni Cliniche sulle malattie del sistema nervoso. Il Clono del piede, ed il suo Si- 
gnificato). 
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tutte le pruove sperimentali da noi eseguite che ci sembra contrad- 
dicano le teoriche del van Gehuchten, 

Infatti, tanto negli animali con vaste decorticazioni della zona 
rolandica, come negli ammalati di emiplegia spastica infantile, il 
tempo riflesso non mostra nessuna differenza fra il lato sano e quello 
paretico, anche se da un lato il riflesso è esagerato, mentre dall'al- 
tro è normale. Inoltre abbiamo potuto constatare che negli animali, 
i quali hanno subito delle mutilazioni bilaterali della regione mo- 
trice, il tempo latente di reazione è assai poco diminuito rispetto al 
normale. n 

Evidentemente la zona rolandica quindi, oltre a non dare onde 
inibitrici proprie, non rappresenterebbe neppure una via di passag- 
gio di queste onde date prevalentemente dalla parte anteriore e po- 
steriore del cervello, le quali seguirebbero una via diversa dal fa- 
scio piramidale. Molto probabitmente invece queste onde inibitrici 
passerebbero per la via cortico-ponto-cerebello-spinale per la quale 
tanto il van Gehuchten, come il Lugaro vorrebbero far passare onde 
eccitanti. Questa via rappresentata da fibre che prendono origine da 
una larga regione corticale per le sue connessioni esercita una azione 
bilaterale, fatto anatomico questo che spiegherebbe come le defi- 
cienze inibitoria si presentano uguali ai due lati anche per lesioni 
unilaterali del cervello. 


Conclusioni 


I risultati degli esperimenti fatti e le esposte considerazioni cri- 
tiche ci permettono di formulare le seguenti conclusioni. 

1.° Il tempo riflesso dell’ arto superiore è notevolmente ridotto 
in tutte le forme di malattie mentali; infalti, mentre nei normali è 
una costante che oscilla da 83 a 86 millesimi di minuto secondo , 
questa diminuisce nelle diverse forme morbose proporzionalmente 
alla gravezza dell’affezione e al decadimento meotale del soggetto. It 
tempo minimo è stato dato da forme assai classiche di microcefalia, 
nelle quali esso ha uguagliato il tempo di reazione delle scimmie. 

2.° I paralitici danno, in generale, un tempo basso di reazione, .- 
ma vario nei {diversi individui, e ciò probabilmente in dipendenza 
delle varie alterazioni e localizzazioni anatomo-patologiche dell’ af- 
fezione. 

3.° Negli epilettici il tempo di reazione assai basso, e quasi uni- 
forme in tutti gli ammalati tre giorni dopo l’attacco, aumenta con- 
siderevolmente quattro, otto e più ore dopo una convulsione. 

4.° In generale le forme di eccitazione danno una riduzione del 
tempo di. reazione maggiore che le depressive, e ciò specialmente 
nelle donne. 
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5.° Si puö sperimentalmente ridurre il tempo latente del riflesso 
spinale, sia negli ammalati che negl'individui normali, facendo iper- 
funzionare una regione cerebrale, ossia concentrando l’attenzione del 
soggetto su determinati stimoli. Qnesta riduzione però nei normali 
è doppia o quasi di quella ottenuta negli ammalati. 

6.° Sembra che le onde inibitrici mandate dai centri superiori 
agli inferiori non arrivino a questi attraverso il fascio piramidale, 
ma, probabilmente, per la via cortico-ponto-cerebello-spinale, via 
per la quale il van Gehuchten invece crede passino onde eccitanti. 

7.° Finalmente l’inibizione centrale può essere considerata come 
uno degli esponenti della mentalita dell’ individuo; poichè tanto più 
questa è decaduta, tanto più il tempo latente del rifiesso spinale è 
diminuito. 
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Sul'eceilabilià elettrica nerveo-muscolare: nelle psicosi acule 


NOTA PREVENTIVA 


del Dottor RICCARDO MEZZA 


NI UN 


Il modo di comportarsi dell’ eccitabilità dei nervi e dei muscoli 
sotto lo stimolo elettrico, mentre costituisce una fonte essenziale di 
deduzioni cliniche nelle malattie nervose comuni, non ha avuto fi- 
nora importante valore nel campo delle malattie mentali. 

Lo studio dell’eccitabilità nerveo-muscolare , nelle psicopatie , 
ha condotto a dei risultati solamente in quelle forme complicate o 
consecutive a malattie nervose comuni, in cui l’ anormale reazione 
allo stimolo elettrico rappresentava la conseguenza di processi d’a- 
trofia e degenerazioni secondarie (paralisi, forme tabetiche, processi 
cerebro-spinali diffusi, nevriti ecc.). 

Così nella paralisi progressiva, i risultati ottenuti dal Bocca - 
lari e Borsari (1), confermati dal Prof. Bianchi (2), e le più recenti 
ricerche fatte dal Lenzi sperimentalmente (3), hanno dimostrato , 
tra l’altro , l’esistenza di fasi intermedie della reazione degenerativa. 

Le mie ricerche, di cui ora pubblico i primi risultati, hanno 
avuto per iscopo di studiare le possibili modificazioni dell’ eccitabi- 
lità elettrica nerveo-muscolare nelle psicosi acute, in quelle forme 


(1) Rivista sperimentale di Freniatria—marzo 1899 
(2) Bianchi—Paralisi progressiva e Frenosi sensoria . 
(3) Annali di Nevrologia — fasc. VI. 1900. 
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ci:'è in cui, a priori, non è da supporsi alcuna lesione anatomica del 
sislema nervoso centrale e periferico, che possa turbara la reazione 
elettrica. 

In queste ricerche, per stabilire un termine esatto di confronto, 
ho voluto studiare la reazione elettrica nerveo-muscolare su 10 in- 
dividui normali. Ho preferito soggetti giovani, scegliendoli tra i cu- 
stodi del Manicomio, dai 25 ai 3> anni d’età. 

Riguardo poi agli apparecchi, per l’esame faradico ho fatto uso 
d'un rocchetto d’induzione a slitta (Du Bois Reymond), alimentato 
da quattro elementi Leclanchè. Per l’esama galvanico, mi son servito 
di un apparecchio Chardin, animato da 60 elementi Leclanchè. 

Nel corso delle mie osservazioni, specie sui normali, ho cercato 
di assodare ancora una volta il valore da concedera alle indicazioni 
del potenziale oppure a quelle dell’ intensità nelle ricerche elet- 
trodiagnostiche. Ciò in rapporto alle vedute di Dubois (1) e Cor- 
naz (2) che credono preferibile il voltmetro nelle esplorazioni gal- 
vaniche e del Huet (3) che è venuto a conclusioni opposte. A tal 
uopo ho messo un voltmetro in derivazione ed un galvanometro in 
circuito, per le rispettive osservazioni della forza elettromotrice e 
dell'intensità occorrenti per una eccitazione minima del muscolo o 
del nervo in esame. Come elettrode indifferente ho adoperato una 
placca metallica pieghevole di centim: 5x7, rivestita di cotone idro- 
filo; come elettrode differente un eccitatore di carbone di centm: 2 ‘/, 
di diametro, rivestito di garza. 

L’elettrode indifferente veniva applicato, nei soggetti normali e 
nei malati, alla regione epigastrica e fissato in sito da apposita fa- 
scia. In tutte le osservazioni, la pelle, nei punti da esplorarsi, veniva 
lavata con acqua saponata e con etere; gli elettrodi venivano ba- 
gnati in acqua salata. In ogni soggetto ho esplorato i muscoli del- 
toide, bicipite , tricipite, estensore comune, flessore comune ed il 
nervo cubitale; curando che lo stimolo elettrico cadesse sempre, con 
la corrente faradica e con la galvanica, sugli stessi punti d’eccita- 
zione. 

Le cifre ottenute nelle diverse esplorazioni sono riferibili, per 
l'esame faradico, alla distanza in millimetri fra i due rocchetti, in- 
duttore ed indotto ; per la corrente galvanica ai milliampères ed 
ai Volts. 





(1) Acad. des sciences, 12 luglio 1897 e 20 giuzno 1833-Aryh. de physiologie 
1897—Arch. d'éléctr., gennaio 1893 ecc. 

(2) Arch. d'électr. méd. ottobre e novembra 1898. 

(3) Arch d'électr. méd. n. 93 settembre 1940. 
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Delle dieci osservazioni normali la media dei diversi valori ot- 
tenuti & la seguente: 

















'Es Faradico Esame Galvanico 
| D. S, 
| D} S MAJ V. [{M.A.| V 
| A 
Muscolo Deltoide 87,1 |. 999 2 5,4 1,9 5,8 
Bicipite | 105,8 | 108,7 1,4 5,9 1,6 5,7 
Tricipite | 95,1 | 948 2 5,8 2 5,7 
Estensorec. |j 91,1 91,7 1,7 6,1 1,8 6,1 
Flessore c. i 93 92,5 1,3 6,3 1,4 6,3 
Nervo Cubitale | 897 1 902]|] 1,21 51 13| 51 


In quanto alla questione se nello studio della eccitabilità gal- 
vanica dei nervi e dei muscoli fosse preferibile l’ impiego del volt= 
metro o quello del galvanometro, le mie ricerche mi hanno menato 
a conclusioni analoghe a quelle di Huet. Ho notato cioè che sullo 
stesso individuo alla eccitabilità minima di un determinato muscolo- 
corrispondeva una indicazione galvanometrica oscillante in limiti 
molto più ristretti di quelli che non fossero dati dal Voltmetro. 

Infatti, per citare qualche esempio, nell’Osservazione III (Antonio 
M., 35 a.) l'eccitazione minima, CChKa, del m. tricipite si avea sempre: 
con i M. A., mentre il numero dei Volts era variabile da 5 a_ 4. 
Nell’ Osservazione IV (Francesco P., 25 a.) eccitazione minima ‚nel 
m. flessore comune delle dita della mano, si avea costantemente, sia 
a destra che a sinistra, con 3 M. A., mentre a destra erano neces- 
sarii 10 Volts, a sinistra 9. Infine, nell’Osservazione II, (Alfredo B. ,. 
29 a.) ho sempre notato, stimolando il m. deltoide, 2 M. A. in diverse 
volte nella stessa seduta, mentre si avea bisogno ora di 9 ora di 10 
Volts per la stessa eccitazione. 


Le due osservazioni che seguono si riferiscono, la prima ad un 
ammalato di esaltamento maniaco, l’ altra ad un caso di confusione. 
mentale. Mi sono affrettato a pubblicare i risultati ottenuti in co- 
storo, essendomi sembrati degni di considerazione. 


OSSERVAZIONE I. 


De B. Giuseppe, da Napoli, a. 17, studente, è ammesso in Clinica 
in uno stato di irrequietezza ed agitazione, che dura due giorni: ec- 
cessiva loquacità e mimica esagerata. In queste condizioni viene esa - 
minata l’eccitabilità elettrica. 
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Es. Faradico Es. Galvanico | 
D. S 
iI D. S. |M. A. V. |M. A vV. 
m. Deltoide | 140 142 1 4 l 4 
Bicipite i 150 151 112 4 112 5 
Tricipite 160 160 1 5 1 6 
Estensore c. 154 153 112 4 1 5 | 
Flessore c. 148 147 1 5 l 5 
n. Cubitale | 149 150 1 6 1 5 


Assenza di alterazioni qualitative. 

Nei giorni successivi l’ individuo diviene più tranquillo e meno 
loquace ; mentalmente però ancora un po’ confuso. Man mano ap- 
pare rimesso dallo stato di eccitamento; finchè tranquillo e riordi- 
nato viene dimesso dalla Clinica. 

Prima d’usciìre viene ripetuto l’esame, che dà i seguenti risultati: 








Es. Faradico Es. Galvanico 

D. S. 

D. S. IM. A. V. |M. S. 
m. Deltoide : 87 88 l 42| 7 2 
Ricipite 84 83 1 6 1 
Trincipite 88 90 2 5 2 
Estensore c. 86 85 2 5 2 
Flessore c. 85 84 2 5 2 

n. Cubitale 83 82 t 172) 4 1 112 


Paragonando i risultati ottenuti durante il periodo di eccita- 
mento e in quello di calma, appare chiara l’aumentata eccitabilità 
elettrica, specie all'esame faradico, nel primo periodo ; mentre nel 
secondo l’eccitabilità si avvicina alla media normale. 


OSSERVAZIONE II. 


M. Salvatore, da Porto Empedocle, 21 a. celibe, marinaio. 

Trovasi in uno stato di grave confusione mentale: appena sa 
dare le sue generalità, non s’interessa di nulla, non riconosce l’am- 
biente nè le persone che l’avvicinano. 

In queste condizioni vien fatto l’esame elettrico. 


44 R. MEZZA 





' Es, Faradico | ` Es. Galvanico | 
Ss 
D. S. IM. A.| V. IMAJ V 
m. Deltoide 9) 87 212] 6 2112] 6 
Bicipite 78 78 2 6 2 4 
Tricipite 19 76 2 7 2 6 
Estensore c 80 öl 3 6 3 6. 
Flessore c. 78 79 3 6 :3 6 ` 
n. Cubitale 98 97 2 D 2 6 


Assenza di alterazioni qualitative. 

L’ eccitabilità qui è evidentemente diminuita , specialmente al- 
l’ esame galvanico, in cui per avere la minima contrazione occorre- 
vano sempre da 2 a 3 M. A , meutre nella media normale ‘queste 
cifre non venivano raggiunte. 

L'esame elettrico non si potette ripetere ulteriorinante perchè 


l’infermo fu dimesso a richiesta della fumiglia. 


Un fatto interessante si rileva da queste due osservazioni ed è, 
nel caso di eccitamento maniaco, l’aumentata eccitabilità elettrica, 
che sarebbe in rapporto con l’ acceleramento dei processi psichici 
e forse con uno stato di maggiore conducibilità elettrica; nel caso 
di confus'one-mentale, la diminuita eccitabilità, per opposte condi - 
zioni. 

Per ora mi basta accennare a questi due risultati, riserbandomi 
con ulteriori ricerche in altri ammalati di confermare o modificare 
le mie conclusioni. 


Napoli, febbraio 199!. 


RIVISTE 
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Anatomia Normale e Patologica 


1) R. Krause e José Aguerre — Untersuchungen über den Bau des 
menschlichen Rückenmarkes mit besonderer Berücksichtigung der Neuro- 
glia. (Ricerche sulla struttura della midolla spinale umana con speciale r:- 
guardo alla neuroglia. Con 2 tavole, l curva e 3 incisioni nel testo)—Anat. 
Ans. XVIII Bd. N. 9e 10, 1900. 


Gli AA. esaminarono, ad eccezione del flin terminale, tutta una 
midolla spinale, raccolta duc ore dopo la morte di una pneumonica, set- 
tantenne. Noverate le radici spinali, fecero della rachide 60 sezioni, che 
sottoposero a diversi trattamenti: al metodo di Weigert per la nevroglia; 
al liquido di Miller per la reazione della miclina; alla colorazione carmi- 
nica per lo studio della forma e distribuzione delle cellule. 

I numerosi dati delle loro ricerche riguardano : 

La forma del tagiio trasverso della midolla, che è approssimativamente 
rotonda nel segmento cervicale superiore e nel dorsale, ovale nel rigon- 
famento cervicale e nella sezione lombare, circolare a livello del 10° nervo 
dorsale. 

Il suo massimo diametro trasversale, che misura mm. 12,9 ed èin corri- 
spondenza del VI n. cervicale; il minimo di mm. 6,7 a livello del midollo 
sacrale: il dor;o-ventrale, che ha un massimo (mm. 9,6) corrispondente al 
2° n. cervicale ed un minimo (mm. 5,1) sul 3° n. sacrale. 

Calcoli comparativi sulla estensione della superficie di tutta la sezione, 
di quelle della sostanza bianca, dei cordoni antero—laterali, dei cordoni di 
Goll ec Burdach, della sostanza gelatinosa di Rolando, della sostanza grigia; 
il rapporto tra l’ ampiezza di quest’ultima e della bianca, che oscilla, 
tra 1:4 e 1:8 nel segmento cervicale; tra 1:7,5 e 1:13 nel dorsale; tra 1:1,5 
e 1:5,4 nel lombare e che nel sacrale è pari ad 1:1,01. 

L’aspetto della sostanza grigia che mostra evidente asimmetria delle 
corna anteriori, massime nelle sezioni cervicale, dorsale e lombare supe- 
riore. Nei duc rigonfiamenti, invece, le corna grigie sono completamente 
simmetriche, 

Il processus reticolaris, che è sviluppatissimo nella midolla cervicale 
superiore , quasi scomparente nel dorso, che ricompare nella midolla 
lombare superiore cd è ben pronunziato nel rig. lombare. 

La varia spessezza dei singoli fasci di radici, emananti dalle corna 
grigie e la provenienza delle fibre che costituiscono ciascun fascio, le quali, 
come in altri animali, s’originano sempre da diversi gruppi cellulari, sic- 
chè sezue una unione di neuriti di cellule di diversa sorta. 

La distribuzione e grandezza diverse di queste ultime , di cui le più 
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‚grosse (100 „) stanno nel gruppo antero-laterale ed antero-mediano e sono 
in massima di forma poligonale, dove che sono allungate le cellule com- 
messurali i cui prolungamenti neuritici vanno al cordone anteriore del lato 
opposto. 

La comparsa delle cellule della colonna del Clarke, che segue a livello 
del IV nervo cervicale ed al numero di 1 0 2, con aumento progressivo fino 
ai lombi, ove sul IV n. lombare se ne contano 25 e di volume quasi triplo 
delle prime. 

Le cellule delle corna grigie posteriori stipate sulla testa del corno 
relativo, ed allungate, multipolari, senza speciale orientazione a gruppi 
e misuranti da 30—60 p. 

La sost. gelatinosa di Rolando, che possiede in generale forma di falce 
con ampiezza minima nel dorso, massima nei segmenti lombare e sacrale, 
media nella cervice. In essa, come il Gierke, A. Virchow, il Valdeyer, gli 
AA. riconobbero cellule nervose. Le quali furono anche rinvenute nei cor- 
doni laterali ed una volta fino a 300 p. lontano dal limite della sost. grigia: 

Quanto alla disposizione della neuroglia distinguono gli AA. una mas- 
sa centrale ed un rivestimento periferico. La prima ha aspetto e spessezza 
varie nei differenti livelli della midolla. 

Specialmente spessa e ben limitata verso la sostanza grigia nella re- 
gione cervicale ove ha figura che ricorda un tronco umano acefalo, s’ im- 
poverisce andando in giù e meno netti diventano i suoi limiti. 

“Generalmente povera di nuclei, che sono voluminosi, è ricca di fibre 
che hanno decorso prevalentemente longitudinale nella midolla cervicale 
superiore ; dintorno al canale centrale sono fibre circolari, che diventano 
più frequenti nella regione media e inferiore della cervice ove s’irraggiano 
talora nel septum posterius, e prevalgono del tutto sulle longitudinali a 
misura che sì discende. 

Il canale centrale presentasi obliterato completamente nella midolla 
lombare e dorsale, incompletamente dal VII al IiI nervo cervicale, pervio 
in su. La obliterazione è effetto della proliferazione delle cellule ependi- 
mali, nelle quali non poterono scorgersi figure mitotiche. 

La nevroglia è molto abbondante nelle corna grigie anteriori meno 
in quelle posteriori. Essa fornisce forti inviluppi alle radici anteriori 
ed alle posteriori anche nel tratto extramidollare, forma canestri reticolari 
dintorno alle cellule motrici (ragnatelo nevroglico del Paladino), alle cel- 
lule delle colonne del Clarke; s’addensa nella zona del Lissauer la quale 
è una delle parti più ricche di nevroglia, massime nei segmenti cervicale 
e dorsale alla entrata delle radici posteriori. Povera di nevroglia è invece 
la sostanza gelatinosa di Rolando con fibre sottili e con assenza di veri 
nucleì. 

La sostanza bianca è molto ricca di nevroglia : quasi ogni fibra può 
dirsene involta non però da aversi un rivestimento isolante. Il cord. laterale 
è più ricco dell’anteriore; ed i nuclei nevroglici sono sparsi, grandi, pallidi. 

Il rivestimento nevroglico periferico può considerarsi come uno strato 
continuo : è, parallelamente alla sostanza grigia, molto sviluppato nei ri- 
gonfiamenti cervicale e lombare, meno nel dorso. 

Le fibre nevrogliche che la costituiscono sono orizzontali dapprima; si 
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ripiegano poi nella massa nevroglica o l’attraversano per entrare nella pia. 

Dall’analisi dell’atteggiamento della nevroglia un dato di capitale im- 
portanza emerge : la intimità dei rapporti tra gli elementi nervosi e la 
nevroglia, sui quali insiste da anni il Paladino, pel quale la nevroglia for- 
nisce il ragnatelo nevroglico intorno alle cellule nervose, entra nella co- 
stituzione dello scheletro mielinico delle fibro nervose, contrae rapporti 
con la pia meninge; e noi siamo lieti di constatare che alle sue idee sia ve- 
nuto un altro appoggio dalle osservazioni degli AA. 

F. Capobianco 


2). C. Benda. — Erfahrungen über Neurogliafärbungen. (Processi per 
la colorazione della nevroglia). Berliner Gesellschaft für Psychiatrie und 
Nertenkrankheiten. Bericht der Sitzung vom 14 mai 1900. Centralblatt 
für Nervenheilkunde und Psychiatrie, 1900 n. 126, 


Nel processo indicato dal B. come liquido Nssatore è adoperata una 
copiosa soluzione di formalina al 10 °[,. Indi i pezzi piccoli e ben freschi 
sinduriscono secondo l’indicazione di Weigert o con le soluzioni all’ acido 
eromico in progressiva concentrazione, oppure meglio con entramb ti me- 
todi. L'inclusione si fa in paraffina e i tagli si attaccano con l’albume d’uovo. 
Quali colorazioni poi, l’A. ha con buoni risultamenti sperimentati: la tipica 
colorazione del Weigert con la differenziazione alla Pal; una doppia colo- 
razione di ematossilina ferrica, secondo Benda, con la colorazione della ne- 
vroglia alla Weigert; una combinazione della colorazione della mielina alla 
Pal con quella della nevroglia alla Weigert ed infine una doppia colora- 
zione di solfoalizarinato di sodio e di bleu di toluidina con la differenzia- 
zione, ottenuta per mezzo del creosoto. 

Il B. mostra, quindi, quali sono i pregi del suo metodo accennando som- 
mariamente a qualche particolarità da lui notata nelle proprie osservazioni. 


E. La Pegna. 


8). A. Gurwitsch. — Die Histogenese der Schwann’ schen Scheide 
(Istogenesi della guaina di Schwann). Arch. für Anat. und Phys. 1900. 
Anat. Abthl. H. 1 u. 2. 


L’A., nel presente lavoro, espone i risultati ai quali è giunto studiando, 
negli embrioni di pecora, l’istogenesi della guaina di Schwann, col metodo 
al cloruro d’oro di Apathy. 

Dalle sue ricerche egli crede di poter affermare che la guaina di 
Schwann debba essere considerata quale formazione mesenchimale eso- 
gena, essendo il suo sviluppo del tutto indipendente da ogni altra parte 
costitutiva della fibra nervosa, 

Ritiene pure che l’intima apposizione della guaina mielinica avvenga 
soltanto in un secondo tempo, e propriamente in seguito all’ ispessimento 
del cilindre dell'asse oppure all’ ingrossamento della guaina mielinica. Ed 
infine afferma che i nuclei della guaina di Schwann non prendono parte alla 
formazione della mielina che deriva invece dal cilindrasse. 


E. La Pegna, 
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4) 0. Pes. Sulla fina anatomia dei membri esterni delle cellule visive 
nella retina umana.— Giornale della R. Accademia di Medicina di Torino. 
1900, p. 162. 


L’ A. ha visto che i membri esterni del neuroepitelio visivo, cioè quella. 
porzione dei coni e bastoncelli che sta al di fuori della membrana limi-- 
tante esterna, sono rappresentati da tanti tubicini che si adattano, in rap- 
porto alla limitante esterna, sui coni e sui bastoncelli, una sporgenza de- 
limita il punto d’unione. 

Questi cilin.lri sono fatti di una sostanza cuticulare, con graticolato di 
sostanza cromatica, hanno varia configurazione e contengono una sostanza. 
semifluida, quelli dei coni hanno un nucleo, che non si vede in quelli dei 
bastoncelli. Allo esterno presentano una espansione conica, terminale, il 
punto di unione tra queste due parti è segnato da uno spazio chiaro. 

ìÌ membri esterni dei bastoncelli secondo l'A. hanno l’ aspetto di una 
forma meno evoluta dei membri dei coni. 

M. Sciuti 


3) V. Guerri e M. Coluzzi — Contributo allo studio della struttnra 
del ganglio ciliare — Annali della facoltà di Medicina di Perugia, 
Vol. XII. fasc. 1° e 29. 


Gli anatomici sono discordi sul significato morfologico del ganglio ci- 
liare, taluni lo ritengono appartenente al sistema simpatico, altri al si- 
stema cerebro spinale, altri finalmente lo credono un ganglio misto. Gli 
AA. profittando della proprietà dei colori basici di anilina, di mettere in 
evidenza delle masse cromatiche di varia forma, secondo i differenti tipi di 
cellule, pensarono di istituire con questo mezzo delle ricerche sul ganglio. 
ciliare. Raccomandano tra le modificazioni al metodo di Nissl, quella del 
Chme Prof. Boccardi. 

Nel ganglio ciliare di vacca, cane ed uomo hanno visto due specie di 
cellule: cellule grosse con nucleo e nucleolo grosso, e granuli cromatici 
disposti alla periferia del corpo cellulare o attorno al nucleo o nei due modi, 
e cellule piccole, scarse nell’uomo, con granulazioni sparse nel protoplasma. 
Questa struttura è identica, secondo gli AA., a quella del ganglio cervicale 


superiore. 
M. Scinti. 


6) Morandi e P. Sisto. Terminazioni nervose nelle linfoglandole. Gior- 
nale della R. Accademia di Medicina di Torino, 1900 p. 109. 


Retius descrisse nelle linfoglandole , dei nervi che seguono il tragitto 
dei vasi.—IH Tonkoff vide che i fasci nervosi entrano dall’ilo della glando- 
la, e si estendono attorno alle pareti vasali e poi nelle trabecole connet- 
tivali dove terminano. 

Gli AA. hanno visto che, le fibre nervose entrano nel ganglio tanto per 
Pilo che per la capsula, alcune di esse decorrono sulle pareti vasali, altre 
sui sepimenti connettivali interfollicolari, o sulle trabecole dei cordoni mi- 
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dollari, quindi si diramano abbondantemente nell’interno dci follicoli e dei 
cordoni, e presentano una arborizzazione, i cui ultimi filamenti terminano 
a pallina, a espansione lanceolata, con una serie di granulazioni irregola- 
ri, o a clava, o ad uncino. 

M. Sciuti 


7) L. Vincenzi. — Nuove ricerche sui calici di Held nel nucleo «el 
corpo trapezoide. Ana/omischer Anseiger. Band. XVIII n.15-16 1900. 


In altro lavoro l’A. dimostrò che i calici acustici di Held non siano da 
ritenersi prodotti artificiali, che col metodo della colorazione nera non si 
riesca a mettere in evidenza il rapporto di contiguità fra i calici ed il corpo 


. delle cellule del nucleo trapezoide, e che dette formazioni si dirigano, specie 


coi loro prolungamenti filiformi, verso i vasi e ad essi aderiscano. 

Nuovi studì su midolli allungati di feti e neonati (gatti, cani, conigli, 
cavie) l’ inducono a tornare sull’ argomento. Servendosi in questo nuovo 
studio, quasi esclusivamente della colorazione nera, previo indurimento 
dei pezzi in soluzione osmio-bicromica, l’A. ha potuto osservare che, i calici 
di Held risultino da due parti ben distinte: 1° da una capsula pericellulare, 
capsula identica a quelle buccie o rivestimenti descritti da Golgi alla su- 
perficie del corpo delle cellule nervose; 2° da una fibra, che formerebbe 
all’ indentro della capsula, una rete più o meno stretta. 

Le sue osservazioni, poi, non appoggiano le ricerche del Veratti, il 
quale ammette la presenza di cellule monopolari nel nucleo del corpo 
trapezoide e considera le grosse fibre di Held, quali prolungamenti ner- 
vosi, partenti dalle cellule del detto nucleo del corpo trapezoide. 


E. La Pegna 


8. Hoche — Ueber die Lage der für die Innervation der Handbewe- 
gungen bestimmten Fasern in der Pyramidenbahn (Sulla localizzazione, 
nella via piramidale, delle fibre destinate all’innervazione dei movimenti 
della mano ) — Deutsche Zeitschr. für Nervenheilk. 18 Bd. pag. 149. 


È studiata la degenerazione di fibre piramidali seguita ad un piccolo 
tumore, di natura sarcomatosa, localizzato nella parte mediana della cir- 
convoluzione centrale anteriore destra, e che, in vita, aveva determinato 
paralisi completa della mano sinistra. Risulta da questo studio che nel 
piede del peduncolo cerebrale le fibre destinate ai movimenti della mano 
sono raccolte in un’ area triangolare con base in basso , alla periferia, e 
con apice in alto , verso la sostanza nera. Per indicare con precisione il 
posto di quest'area degenerata, l’A. considera diviso il piede del peduncolo 
cerebrale in sette parti: il terzo settimo , contando da dentro in fuori, è 
occupato dalle fibre per i movimenti della mano. Dal peduncolo cerebrale 
in giù, in nessun altro punto queste fibre sono raggruppate in un fascio 
compatto, ma sono sparpagliate in tutta l’ampiezza della via piramidale. 


O. Fragnito 
ANNALI DI NEvRoLOGIA — Anno XIX. Fasc. I-II. 4 
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9) E. Laslett — A note on the deep transverse fibres of the pons 
(Nota sulle fibre trasverse profonde del ponte) — Brain p. I1, 1900. 


L’ A. avendo trovato un circoscritto rammollimento da trombosi, uni- 
laterale, nella parte inferiore della metà superiore del ponte, a 2 mm. dal 
rafe. studia il decorso delle fibre trasverse di questa regione. 

Trova le dette fibre degenerate nei due lati, ma più nel lato della le- 
sione, dove si osservano anche lesi fasci della regione piramidale. Seguendo 
i fasci trasversali degenerati vede, che essi all’esterno, dopo essersi divisi in 
gruppi, alcuni finiscono nella sostanza grigia laterale , molti oltrepassano 
questa, e vanno ad occupare la metà interna del peduncolo cerebellare me- 
dio. All’interno le fibre degenerate oltrepassano il rafe, e decorrono sim- 
metricamente all'altro lato. Non nota lesione alcuna nelle fibre ascendenti. 
Le fibre trasversali in discorso sono alterate solo a livello della lesione , 
fatto che dimostra il loro decorso orizzontale sino al limite esterno del 


ponte. 


L’A. non crede di potere iero CUI TI ppt di queste fibre, 
che però giudica multipla. È di accordò Ir /Gajal ed altri, che 
esse terminano nei gangli del ponte e nel cervelletto. 

AUC19 M. Sciuti. 


10) Leggiardi-Laura e S. V Kiia. — Contributo allo studio delle va- 
rietà della Scissura di Silvio nei inquet pg RARMale della R. Acca- 
demia di medicina di Torino — 1900 5 ca 


La ricerca è stata fatta su 83 emisferi di uomini e 212 di donne delin- 
quenti, in essi hanno trovato le seguenti varietà della scissura di Silvio: 

1.° Comunicazione di questa col rudimento dell arco inferiore della 
scissura limbica 11 °, nei maschi e 9°, nelle femmine. — Il su detto 
rudimento, che può essere rappresentato da una semplice intaccatura, o da 
un solco breve o lungo, esiste. secondo le osservazioni degli AA., in pro- 
porzioni poco diverse negli onesti e nei criminali, tanto negli individui della 
nostra razza, che in quelli di razza inferiore, nell’ emisfero destro che nel 
sinistro. Nei criminali hanno notato un lieve predominio nell’ esistenza d’un 
solco lungo. 

2.° La branca anteriore, Ia trovarono unica (carattere scimmiesco) 
nel 5,6%, dei maschi e nel 6 °7, delle femmine. Videro il r. verticale 
anteriore più sviluppato nel 17 °), dei maschi e nel 15 °7, delle femmine, 
il r. orizzontale anteriore nell’ 11 °7, dei maschi e nel 19°, delle femmine, 
notarono la presenza di 3 rami (opercolo raddoppiato) nel 3,4 *7, degli 
uomini e nel 9°, delle femmine. 

3.° La branca posteriore, la videro anastomizzarsi con la scissura 
temporale superiore nel 15 °,, dei maschi e nel 5°), delle femmine. 

Detta branca si presentava più obliqua del normale, più arcuata (ca- 
rattere fetale), spesso mancante del tratto verticale discendente ; faceva, 
vedere in oltre uno scarso sviluppo dei solchi che s’ insinuano nelle circon- 
voluzioni limitrofe. 

M. Sciuti. 
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11).Leggiardi-Laura—Sopra il significato della cosidetta « duplicità della 
‘scissura di Rolando » e sopra un rapporto costante della scissura post- 
rolandica. — Giornale della R. Accademica di Medicina di Torino — 


1900 pag. 830. 


Non esiste una vera duplicità della scissura di Rolando, perchè la scis- 
sura interpretata come post-rolandica, nei casi di così detta duplicità della 
scissura di Rolando, non è che una scissura trasversale del lobo parietale. 

L’A. infatti ha constatato , che il solco rolandico, sta sempre innanzi 
al ramo ascendente della branca posteriore della scissura di Silvio, e il 
detto postrolandico si trova indietro di questa, e non è che un solco tra- 
sverso del lobo parietale. 

I cervelli con la. varietà in parola , rientrano nella forma comune , e 
sono quasi sempre in rapporto ad un cranio brachicefalo, che si accompa- 
gna ad un cervello ricco di solchi trasversali nel lobo parietale. 

La varietà in esame non ha nè importanza morfologica, nè antropolo- 
gica nè psichiatrica. 


M. Sciuti. 


12). A. Schiile. — Ein Beitrag zu der Lèhre von den Kleinhirncysten 
(Contributo alla dottrina delle cisti del cervelletto). Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheilk. 18 Bd. pag. 110. ` 


In un uomo, in cui, in seguito a trauma sull’oceipite, si era svilup- 
pata rapidamente la sindrome cerebellare, fu constatato all’ autopsia il 
seguente reperto. Fu trovata nel verme del cervelletto una cavità cistica, 
piena di liquido viscido, fibrinoso e ricco di corpuscoli rossi, la quale oc- 
cupava quasi interamente la spessezza del verme, comprimendo e respin- 
gendo verso la periferia la scarsa sostanza midollare. Il pavimento di 
questa cavità era in forma di lamina, e fungeva anche da tetto del [V 
ventricolo. Questa lamina, in avanti, verso il principio del velo midollare 
anteriore, presentava un’ apertura della grandezza di un pisello, la quale 
metteva in comunicazione la cavità cistica con la cavità del IV ventricolo. 
La parete interna della cavità cistica era rivestita dello stesso epitelio 
‘ependimale che tappezzava il ventricolo. Sporgeva dalla parete interna 
della cisti un piccolo nodulo, nel quale l’esame istologico fece riconoscere 
un sarcoma ad elementi fusoidi e riccamente vascolarizzato. Nessuna trac- 
cia di echinococchi. 

Non potendo attribuire la formazione cistica ad un rammollamento 
post-apoplettico, l’A. ritiene che si tratti di una cisti svoltasi in una cavità 
preformata. Come è stato dimostrato specialmente nei pesci e negli uccelli, 
il IV ventricolo può mandare un diverticolo nella spessezza del cervelletto. 
Il caso studiato dall’A. fa pensare che si possa avere una simile forma- 
zione anche nell uomo; la comunicazione esistente tra le due cavità e il 

_ comune rivestimento ependimale deponendo per uno stretto rapporto ge- 
netico tra le due formazioni. 

Il trauma sul capo avrebbe determinato lo sviluppo del piccolo sar- 
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coma, le cui secrezioni e le cui emorragie avrebbero riempito la cavità. 
preformata, dilatandola in modo da occupare quasi l’intera spessezza del. 


verme. 
O. Fragnito. 


18) A. Van Gehuchten — Les lésions ganglionnaires de la rage, leur 
valeur aų point de vue de la symptomatologie et du diagnostic (Rêponse- 
à quelques objections) — Journal de Neurologie 5° année, 1900. Nr. 


19 e 20. 


E una vibrata e nutrita polemica, nella quale l'A. difende i risultati 
delle sue ricerche su l’anatomia patologica e la fisiopatologia della rabbia 
contro gli attacchi di Sano, Crocq, de Gratia e Babes. 


O. Fragnito. 


14). U. Deganello — Un caso di poro-encefalia. Rivista di Patologia 
nervosa e mentale. fasc. 5, maggio 1900. 


L’A. espone il caso di poroencefalia riscontrato all’autopsia di un cane. 
In esso l’emisfero cerebrale sinistro è quasi completamente distrutto, non 
rimanendone che un’esile lamella verticale, grossa 1 mm., in corrispon-- 
denza della sua faccia interna, donde si continua all’esterno portandosi 
orizzontale e formando la base dell'emisfero. Questa lamina orizzontale o 
basale, grossa anch’essa un mm., con la sua porzione posteriore copre la 
tenda del cervelletto e comprende nella sua porzione anteriore una piccola 
parte della. circonvoluzione dell’ippocampo e del lobo oftattivo. 

Nel caso in discorso la cavità porencefalica che occupava la massima 
parte dell'emisfero cerebrale sinistro, con fondo leggermente irregolare, 
era limitata in corrispondenza del lobo mediale da un sottilissimo strato 
(spesso | mm.) di sostanza nervosa; mentre all’avanti continuava con la 
dura madre della base del cranio all’esterno, e superiormente era limitata 
dalla dura madre, tranne in corrispondenza della scissura crociata, ove si 
trovava la già descritta lamina triangolare di sostanza nervosa. 

L’A. vedendo il forte difetto di sostanza cerebrale, con assenza di qual- 
siasi processo degenerativo in ogni punto del nevrasse, ammette una 
poroencefalia congenita, sviluppatasi nei primi tempi della vita intrau- 
terina. Infatti nota l’ A., sarebbe difticile comprendere una distruzione 
avvenuta nella vita extrauterina, così estesa delle cellule gangliari che 
formano il centro dei neuroni motori di primo ordine completamente svilup- 
pati (corteccia cerebrale motrice), senza aver prodotto la degenerazione 
dei prolungamenti cilindrassili di dette cellule, con le quali essi sono 
in intimi rapporti di nutrizione e di funzionc. 


R. Mezza. 
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15). U. Stefani — Sopra una singolare anomalia di sviluppo osservata 
nel midollo spinale d'una cagna. Rivista di Pat. nervosa e mentale, fasci- 
colo 11 — 1900. 


L’A. ha avuto occasione di osservare una singolare anomalia di svi- 
luppo nel midollo spinale di una cagna, che piccola, giovane , normal- 
mente conformata, in vita non aveva mai lasciato sospettare il menomo 
disturbo delle funzioni nervose. 

ll reperto anatomico dell’ osservazione riferita si riassume nella esi- 
stenza di eteretopie della sostanza bianca e grigia, accompagnate da un 
grave processo di degenerazione. 

Le eterotopie , che in qualche tratto sembravano assumere quasi la 
parvenza di uno sdoppiamento parziale del midollo, erano circoscritte ad 
una limitata zona dell’ estremità caudale del midollo toracico. Il processo 
degenerativo, al quale s’ associava una mielite incipiente , era localizzato 
alla sede dell’anomalia di sviluppo. 

L'interesse maggiore del caso in esame riflette le condizioni anatomo- 
tisiologiche della trasmissione attraverso il tratto colpito dalla lesione. 
Secondo l'A. tale trasmissione si compieva per mezzo di anomali neuroni 
intercalari, o indipendentemente da questi, da comunicazioni dirette inter- 
neuroniche fra neuroni del midollo superiore e neuroni del midollo infe- 
riore. 

E. La Pegna 


16). F. E. Batten. — Two cases of arrested development of the ner- 
vous system in children. (Due casi di arresto di sviluppo del sistema ner- 
voso di bambini). Brain parie lI 1900. 


1° Caso: Un bambino senza eredità alcuna, nato ad 8 mesi, dopo una 
settimana dalla nascita, presenta contrazioni della mano e del piede sini- 
stro, a 4 mesi ai due lati del corpo, asimmetria facciale, ptosi e promi- 
nenza dell’occhio sinistro ; assenza del pollice sinistro — gambe rigide — 
niente paralisi. 

Il bambino lia spesso dei parosismi che cominciano con contrazioni 
nella faccia sinistra, spostamento degli occhi verso destra, le contrazioni si 
propagano poi agli arti di sinistra, gamba destra estesa rigidamente. Il 
bambino muore a 4 mesi e mezzo. 

All’autopsia si riscontra; asimmetria marcata del cranio, parete del- 
l'orbita spostata in avanti, emisfero cerebrale sinistro piccolo e sviluppato 
come quello di un feto a 6 mesi. La metà sinistra del ponte e del midollo 
allungato diminuiti di volume, cervelletto più largo del normale. 

Esame istologico: Diminuzione delle cellule piramidali nelle zone ro- 
landiche del due lati, marcatissima a sinistra. Peduncolo cerebrale sinistro 
Più piccolo del destro, peduncolo cerebellare superiore destro più piccolo 
del sinistro, la radice discendente del 5° meno sviluppata a sinistra. Nel 
ponte vi è: assenza della piramide sinistra , il lemnisco sensitivo a sini- 
stra è fatto di poche fibre. 

Sezioni attraverso il nucleo dell’ 8° mostrano: assenza della piramide 
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e del lemnisco a sinistra. Nel midollo cervicale: a destra leggiera diminu- 
zione delle fibre del fascio piramidale diretto ed incrociato. Canale centrale. 
doppio in un punto, dilatato in un altro. Tutto il resto normale. 

L’A. couchiude: Pur non esistendo emiplegia vi è arresto di sviluppo 
di uno degli emisferi, è un solo emisfero adunque che manda fibre ai due 
lati del midollo, in quésto caso. 

Non fa conclusioni riguardo agli altri sintomi presentati dal piccolo. 
inferma. 

Caso II. Una bambina morta a 4 mesi, presenta un encefalocele occi-. 
pItale congenito e progressivo. Il foro nell’osso occipitale è sotto il torcu- 
lare Herofili. 

Autopsia: Lobi del cervelletto piccoli specie il destro che è un pò scle- 
rotico. La cavità del tumore comunica col 4° ventricolo. Assenza del lobo 
medio del cervelletto, e perciò i lobi laterali separati. Peduncoli cerebel- 
lari superiori ed inferiori poco sviluppati. Apertura posteriore del canale 
centrale del midollo nel segmento cervicale, nel dorsale ditazione di esso 
canale. 


M. Sciati. 


17) Massalongo e Vanzetti. — Alterazioni istologiche del midollo spinale 
in un caso di artropatie multiple tabetiche. Giornale della R. Accademia 
di medicina di Torino — 1900 n.° 1.° 


Una donna presentò in vita i sintomi classici della tabe dorsale, nu- 
merose artropatie e fratture. 

All’ esame istologico del midollo , gli AA. hanno riscontrato oltre le 
comuni alterazioni, le cellule delle corna anterioridiminuite di numero, 
atrofiche, scarse di prolungamenti, in completa cromatolisi, col nucleo spo- 
stato e deformate. Tali alterazioni sono più intense ai rigonfiamenti lom- 
bare e cervicale. Nei nervi periferici hanno osservato che alcune fibre erano 
in atrofia ed altre in degenerazione. 

Gli AA. fanno notare il rapporto tra le artropatic, e le lesioni cellulari 
riscontrate. 


M. Sclati. 


18). J.P.Karplus—Ein Fall von Myelomeningitis luetica, cin Beitrag zur 
Kenntnis der Sensibilitätsleitung im Rùckenmarke (Un caso di mielome- 
ningite luetica; contributo alla conoscenza delle vie sensitive nel midollo 
spinale), —Ardeiten aus dem neurolog. Institute an der Wiener Univer- 
silät, VII Heft, 1900, pag. 195. 


Negli ultimi mesi di vita dell’ infermo furono osservati i seguenti fe- 
nomeni clinici : atrofie muscolari nell’ avambraccio e nella mano destra, 
paresi ed esagerazione del riflesso patellare nell’arto inferiore sinistro; di- 
sturbi della sensibilità cutanea (anestesia, analgesia) nella metà sinistra 
del tronco, dal perimetro mammario in giù, e nell’arto inferiore corrispon- 
dente. I quali disturbi sensitivi andarono gradatamente migliorando e prima 
della morte dell’infermo erano del tutto scomparsi. 
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L’ autopsia, per quanto riflette il sistema nervoso, rivelò meningite 
spinale, moito accentuata sul tratto toracico del midollo, e la esistenza di 
due focolai distruttivi: uno, molto grosso, localizzato nel cordone posteriore 
sinistro, che occupava in tutta la sua larghezza tra la sesta e l’ottava ver- 
tebra toracica, e l’altro nel cordone antero-laterale destro nel tratto infe- 
riore del rigonfiamento cervicale , dove le cellule del corno anteriore del 
lato corrispondente erano parte scomparse e parte in via di degenerazione. 

Mentre quest’ultimo focolaio ‘rende ragione delle atrofie muscolari nel- 
l'avambraccio e nella mano destra, non è altrettanto agevole trovare la 
spiegazione anatomo-patologica dei disordini sensitivi del lato sinistro e 
precisare la natura del rapporto che certamente intercede tra i detti disor- 
dini sensitivi e il grande focolaio trovato nel cordone posteriore sinistro. 
Il fatto che i disturbi della sensibilità andarono migliorando e poi guarirono 
perfettamente , fa pensare all’ A. che essi fossero prodotti dal focolaio in 
parola in modo indiretto, probabilmente per stimolo da esso esercitato su 
fasci di fibre rimaste integre. Ma, dato che questa spiegazione dia nel segno, 
e che i disturbi sensitivi osservati debbano ritenersi sintomi indiretti del 
focolaio, resta sempre a sapere quali sieno i suoi sintomi diretti. Dei quali, 
a vero dire, non è traccia nella storia clinica ; tranne che non si voglia 
stabilire un rapporto tra il limitatissimo disturbo del senso muscolare os- 
servato nel piede sinistro ed un esteso focolaio che determina la degene- 
razione completa del fascio di Goll di sinistra, nonchè di altre fibre sparse 


qua e là negli altri cordoni del midollo. 
O. Fragnito. 


19). R. Amabilino—Sulle degenerazioni ascendenti, specialmente del fa- 
scio di Gowers, in un caso di compressione del midollo — Rivista di Pat. 
nervosa e mentale — fasc. 12. 1909. 


L’A. ha studiato l’asse cerebro-spinale di un uomo , morto in seguito 
ad una ferita riportata da un colpo d’arina da fuoco. Il proiettile, che a- 
veva attraversato il polinone, si era incuneato nella dodicesima vertebra 
dorsale spezzandola in varii frammenti , alcuni dei quali, spinti indietro, 
sporgevano nel lume del canale rachideo e comprimevano il midollo. 

Nel suo studio l’A. si è servito del metodo di Marchi ed ha esaminato, 
oltre il midollo cd il bulbo, anche il metencefalo , il mesencefalo ed il 
diencefalo, staccando però buona parte degli cinisferi cerebellari e cere- 
brali, che, per la grande superficie di sezione avrebbero reso molto dillicile 
la riuscita del metodo e dei tagli alquanto sottili. 

In tal modo PA. ha potuto seguire le degenerazioni ascendenti, e più 
specialmente quella del fascio d. Gowers. 

Il presente reperto è molto interessante essendo, per la natura della 
compressione midollare, determinata da un trauma, più vicino alle condi- 
zioni di un’esperienza. 


E. La Pegna 


56 ANATOMIA NORMALE E PATOLOGICA 


20). Wertheim - Salomonson. — Veränderungen der Gesichtsknochen 
nach Facialis. Paralysen. (Alterazioni delle ossa della faccia in seguito 
paralisi facciale). Centralblatt für Nervenheilkunde und Psychiatrie. 
Anno 1900 n. 131. 


Finora nell’uomo non erano state riscontrate, in seguito a paralisi fac- 
ciale, quelle alterazioni così ben notate e descritte da Brown-Séquard e 
Schauta negli animali da esperimento. ; 

Ora l’A. riferisce due casi interessantissimi di individui, i quali, col- 
piti nella loro gioventù da paralisi facciale, facevano notare, nell’età adulta 
alterazioni molto evidenti nello scheletro della faccia. 

A spiegare tali deformazioni ossee l’A. crede non possa essere ritenuta 
per esatta l’opione emessa dallo Schauta, il quale vorrebbe riferirle ad una 
mancanza di elasticità, ad un accorciamento atrofico o forse anche ad una 
vera contrattura, che si presenti a poco a poco nel muscolo innervato , 
esercitando secondariamente un’ azione poco ‘valida nell’ accrescimento 
delle ossa. 

Egli, invece, ritiene per le due sue osservazioni che le deviazioni dal 
normale, riscontrate nelle ossa della faccia, non siano dipendenti dalla 
massa muscolare, che era quì quasi del tutto scomparsa, ma siano con- 
seguenza della mancanza di pressione esercitata sulle stesse dalle parti 
molli ipertrofiche, per accumulo di grasso in «ueste avvenuto stante la lo- 


ro pochissima mobilità. 
E. La Pegna. 


21) A. Souques — Double syndrome de Weber suivi d’autopsie — Nou- 
velle Iconographie de la Salpätriere, N. 2, 1900. 


L’A. ha osservato in una donna, di einquant’anni, una paralisi alterna 
superiore doppia; mentre per l’ordinario la sindrome di \Veber si presenta 
unica. Morta l’inferma dopo sei settimane, si potè fare l'autopsia e si rin- 
vennero nel peduncolo cerebrale di destra due piccoli focolai dì rammol- 
lamento, separati fra loro dal locus niger, che sembrava intatto; Puno di 
essi era situato nel nucleo rosso ed interrompeva le fibre dell’oculomotore, 
Paltro occupava il quarto interno del piede del peduncolo stesso : nel pe- 
duncolo cerebrale sinistro, poi, si notava soltanto un piccolo focolajo scle- 
rotico, posto a livello del quarto interno del suo piede. 

I nuclei dei nervi oculomotori comuni erano rispettati. L’oculomotore 
dritto, nello spazio interpeduncolare, era atrofico, grigio, e pel volume e 
colorito, faceva contrasto con quello del lato opposto. L’esame istologico mo- 
strò degenerate quasi tutte le fibre dell’oculomotore destro, mentre quasi 
normali erano quelle di sinistra. 

L’ esame delle arterie cerebrali fece notare due focolai d’ arterite no- 
dulare, situati simmetricamente sulle arterie cerebrali posteriori, tra la 
biforcazione del tronco basilare e la communicante posteriore. 

Nel presente caso l’A, per spiegare le lesioni notate, ammette che il 
processo di artcerite nodulare riscontrato sulla cerebrale posteriore abbia 
invaso anche uno o più arteriole peduncolari, determinando, in un secondo 


tempo, focolai di rammollamento intrapeduncolari. 
E. La Pegna. 
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22) L. Treves. — Sur les lois du travail musculaire volontaire. Archi- 
ves Italiennes de Biologie fas. 1,1900. 


L’ A. in questo lavoro, come in altri precedenti, cerca di indagare nella 
curva ergografica gli esponenti della fatica dei centri nervosi. S è servito 
d'un ergografo un po’ modificato per registrare flessioni dell’avambraccio sul 
braccio, ed il sollevamento di un peso p: e: di 9 0 10 kil. ad un massimo 
di altezza di circa 40 mm. Le curve ergografiche ottenute sono quasi tutte 
della medesima altezza. Il quesito che specialmente qui si mette l’A, è se 
il lavoro che il muscolo esegue con l’ eccitamento volontario è dato inte- 
ramente dal muscolo quale che sia la resistenza che esso deve superare, 
lato però che questa resistenza non sia eccessiva fin da principio. 

In sostanza crede che gli osservatori precedenti abbiano ritenuto indif- 
ferente, relativamente alla produzione del lavoro, l’adoperare pesi forti o 
piccoli, il che ci pare non sia da addebitarsi a tutti. Come lavoro massi- 
mo l’ A. considera il massimo peso con cui si ottiene una curva ergogra- 
tica le cui trazioni raggiungono tutta una medesima altezza, in altri ter- 
mini è il massimo lavoro costante che quel determinato muscolo può dare. 

Si vede allora che l’ impiego di un peso , cioè di una resistenza, che 
sta al di sotto della detta quantità massima, permette al muscolo, che la- 
vora sotto uno stimolo volontario, di economizzare il potenziale di cui di- 
spone ed accumularne di nuovo. Inoltre la curva ergografica raccolta con 
pesi differenti dimostra che qualunque sia la quantità di lavoro eseguito 
in precedenza, sollevando dei pesi inferiori a quella detta quantità mas- 
sima, il muscolo che lavora volontariamente può sempre in seguito pro- 
durre con pesi coi quali non ha ancora lavorato, la stessa quantità di la- 
voro come se questi pesi fossero stati adoperati fin da principio. 

La massima produzione di lavoro si ottiene scegliendo un'appropriata 
resistenza e sapendola diminuire gradatamente. Tale dimostrazione grafica 
ha certamente un’ importanza dal lato fisio-patologico e sociale, per quanto 
i termini di confronto della ricerca scientifica non possano esser valutati in 
modo assoluto. 

Nei diversi giorni il valore del peso massimo iniziale è costante, è quasi 
eguale l'altezza delle contrazioni, varia soltanto un poco l'energia della con- 
trazione e varia molto il numero di contrazioni rispetto ad un determinato 
peso. In ciascun individuo però varia poco il tipo del tracciato. Più il ritmo è 

lento e più è lenta la discesa della curva, mentre aumenta il numero delle 
contrazioni. Non varia molto il rapporto del ritmo per rispetto al peso tranne 
che il muscolo non sia in circostanze speciali, come ad es., in condizione di 
Stanchezza. 

Il digiuno, prolungato fino a 36 ore, diminuisce l’energia della contra- 
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zione, accelera la discesa della curva, e mentre non modifica in modo evi- 
dente il valore del peso massim> iniziale però abbassa molto il valore del 
massim) peso finale. Tranne se vi sia la suletta condizione di digiuno l’A. ha 
visto che non ha influenza sul valore ultimo del tracciato lo amministrare 
al soggetto dei cibi, degli alcoolici, dello zucchero, dell’ albumina. L’ A. a 
questo riguardo si esprime con un ragionevole riserbo, ed infatti l’ esito 
lello esperimento non è conforme alle presunzioni; nel fatto coi miei me- 
todi di ricerca (V. Annali di Nevrologia 1899, io sono riuscito a racco- 
gliere in modo molto evidente l' influenza di quelle e di altre condizioni. 

L’ A. ha praticato pure altre serie d’ esperienze con le quali dei pesi 
diversi erano sollevati e mantenuti, o solamente mantenuti, ad nna mas- 
sima altezza, ed un segnale Deprèz unito ad un metronomo segnava il 
tempo impiegato tra la massima flessione e la completa estensione. 

Sostenendo un peso P per un tempo T il prodotto PT può essere con- 
siderato come costante. Il fatto che immediatamente dopo che questo sforzo 
è cessato il muscolo può eseguire la solita curva ergografica, insieme ad 
altre considerazioni fanno ritenere il prodotto PT come l’ indice della e- 
nergia che ad un dato momento i centri possono dirigere verso il musco- 
lo, la quale energia si esaurisce più o meno presto a seconda della intensità 
con la quale è consumata. Tale energia arriva al muscolo 3otto forma d’im- 
pulsioni successive, con un ritmo determinato che in media può calcolarsi 
come di 10 impulsioni per m. secondo. Secondo le esperienze dell’ A, il pro- 
dotto PT ha parecchie proprietà tra cui a notarsi che mentre esso varia da 
un giorno all’ altro, ed anche nella stessa giornata, tali oscillazioni non in- 
fluiscono sul valore del massimo peso iniziale nè su quello del massimo 
peso finale. 

Paragonando le caratteristiche della curva muscolare raccolta per mezzo 
dello ergografo e quelle della curva muscolare raccolta con l’altro metodo 
del sollevamento di pesi sotto la guida del metronomo , si arriverebbe a 
scindere nel lavoro muscolare volontario la discesa dovuta alla potenzia- 
lità che si esaurisce nel muscolo e quella della potenzialità che si esauri- 
sce nei centri. 


Colucci. 


28). A. Stcherbak. Ueber die Kleinhirnhinterstrangbahn und ihre physio 
logische und pathologische Bedentung. (Su la via cerebellare del cordone 
posteriore ed il suo significato fisiologico e patologico). Neurol. Central- 
Blatt. 19 Ja'ırg. N: 23, 1900). 


Da ricerche cliniche, sperimentali, anatomiche ed anatomo-patologiche 
l’A. è indotto a proporre uno schema delle vie centripete del midollo spi- 
nale alquanto diverso da quello oggi generalmente ammesso. Tutte le fibre 
che partono dalle parti profonde dell’organismo (muscoli, tendini, fasce , 
articolazioni, legamenti) si raccoglierebbero nei cordoni posteriori, nei 
quali formerebbero due sistemi distinti: un sistema cerebellare, compren- 
dente tutto il fascio di Goll e parte di quello di Burdach, e un sistema ce- 
rebrale, più piccolo, comprendente il resto del cordone posteriore. Le fibre 
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«del sistema cerebellare sono centripete, ma non sensitive nello stretto si- 
gnificato del termine, il fenomeno sensazione importando l’intervento dell’or- 
gano psichico,vale a dire,della corteccia cerebrale: esse conducono al cervel- 
letto gl’'impulsi (die Impulse) necessarii a quest’'organo per esplicare la sua 
funzione di coordinatore dei movimenti. Il sistema cerebrale, invece, rac- 
cogliendo nelle parti profonde le impressioni dei movimenti e portandole a 
registrare nella corteccia del mantello quali immagini di movimenti com- 
piuti, forma il sostrato organico del senso muscolare. Una lesione del pri- 
mo sistema dà l’ atassia; una lesione del secondo sistema determina la 
perdita o la diminuzione dal senso muscolare. L’atassia, quindi, non ha 
nulia di comune col senso muscolare; essa è l’alterazione di un riflesso più 
basso, inconsciente; è dovuta, cioè, alla mancanza di impulsi centripeti 
provenienti dalle parti profonde (muscoli, articolazioni, ecc.) , e non a veri 
disturbi di senso. L’A. adduce a prova la tabe dorsale all’ultimo stadio e 
la malattia di Friedreich. Nella prima sì ha, clinicamente, atassia e di- 
sturbi del senso muscolare, e, anatomo-patologicamente, sclerosi completa 
dei cordoni posteriori; mentre nella seconda si ha l’atassia con integrità del 
senso muscolare, e, come reperto anatomico, sclerosi del fascio di Goll con 
integrità di gran parte delle fibre del fascio di Burdach. 

Ciò che è il cordone posteriore per le vie centripete provenienti dalle 
parti profonde, il cordone laterale è per le vie centripete cutanee. Le fibre 
provenienti dalle terminazioni nervose cutanee decorrono appunto nel cor- 
done antero-laterale , e si dividono esse pure in un sistema cerebellare , 
destinato a condurre al cervelletto gl’impulsi cutanei per la coordinazione 
dei movimenti, e in un sistema cerebrale, sostrato anatomico della sensi- 
bilità cutanea. 

Tra il sistema cerebellare del cordone posteriore e quello del cordone 
laterale vi è la più stretta analogia: le fibre dell’uno e dell’altro sistema 
penetrano nel midollo con le radici posteriori, e mentre le fibre del primo 
sistema si interrompono nei nuclei di Goll e di Burdach, quelle del secondo 
sistema, formanti il cosidetto fascio cerebellare diretto, s’interrompono nelle 
cellule delle colonne di Clarke. 

O. Fragnito 


24). Hitzig—Ueber das corticale Sechen des Hundes (Sulla visione cor- 
ticale del cane). Archiv. für Psychiatrie. Heft 3, 1900, 


È una comunicazione all’ ultimo Congresso internazionale di medicina 
tenuto a Parigi, e l’A. non vitratta che solo qualcuna delle molte quistioni 
che si riferiscono al tema, quelle cioè che gli paiono suflicientemente de- 
lucidate dai risultati delle molte ricerche da lui intraprese. 

Non crede che il metodo delle larghe estirpazioni di sostanza cere- 
brale, come il Goltz praticò, possa portare un serio contributo alla dottrina 
delle localizzazioni in genere, ed a quella della visione in ispecie. Ricorda 
oltre le proprie esperienze, quelle del Bianchi, Luciani, Exner, ecc., per le 
quali, tra l’altro, si dimostrava che lesioni al di fuori della zona occipitale, 
anche se nella metà anteriore del cervello del cane, davano disturbi visivi; 
però egli non si mostra disposto a riconoscere tutta l’importanza di tali 
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‘esperienze contro la teoria delle localizzazioni, così come riconoscono altri, 
Il fatto però è meritevole di una spiegazione e nel presente lavoro vuole 
appunto tentarla. All’ uopo egli riferisce di tutta una larga combinazione 
di esperimenti e di quesiti, che ha in gran parte svolti per l'eliminazione 

- dei non pochi dubbi, qui però tratta soltanto dei metodi e delle relazioni del 
giro sigmoide come della sfera visiva con la vista. 

Anzitutto egli fa osservare che anche la sola asportazione delle ossa 

del cranio e della dura madre, per un’estensione di 14 mm., può talvolta 
condurre a quegli stessi disordini visivi come quando è asportata la cor- 
rispondente corteccia cerebrale. Ciò è da attribuirsi ai molti disordini va- 
scolari, agli urti contro la breccia cranica, alle aderenze, ai disquilibrii di 
pressione e di nutrizione che colpiscono la regione cerebrale corrispondente 
alla trapanazione. Questo effetto però non è costante e l’ A. ha creduto 
di preferire le corrosioni con acido carbonico 5 010 , le scarificazioni, le 
‘ asportazioni superficiali di sostanza cerebrale, o la sola separazione della 
corteccia dello strato midollare. Il fatto dei disordini visivi provocati con 
la sola ablazione della dura madre, e le garenzie usate in tutti gli altri 
esperimenti gli farebbero escludere l’affermazione di Munk, che cioè i di- 
sordini visivi per lesioni del cervello anteriore dipendessero da propaga- 
zione della offesa alla sfera visiva occipitale. 

Il quesito principale poi è stato quello di assodare, dopo una limitata 
Iesione unilaterale del lobo occipitale, e dopo il ritorno della funzione vi- 
siva, gli effetti di una lesione successiva del giro sigmoide dello stesso 
lato. Poichè in alcuni di tali esperimenti l’effetto è stato negativo, egli crede 
di poter conchiudere che se pure si dovesse ammettere un centro visivo 
nel cervello anteriore, esso non risiederebbe nel giro sigmoide. Mentre si 
deve ammettere che il prodursi dei disordini visivi nelle lesioni un pò pro- 
fonde del giro sigmoide dipende dalla offesa delle vie che sono in rapporto 
con la sfera visiva occipitale, e quindi dal trasmettersi ivi della irritazione. 
La controprova, cioè la ablazione della sfera visiva secondo i limiti dettati 
dla Munk, fatta dopo la ablazione del giro sigmoide, produsse l’effetto sor- 
prendente di un mancante disordine visivo, il che deve far conchiudere che 
entrambe le regioni asportate stanno soltanto in relazione col vero centro 
ottico. Ed all’ uopo P H. ricorda le esperienze di Henschen che assegnano 
letto centro nel cervello umano ai labbri della scissura calcarina. 

L’A. conchiude che quando nel cane con una lesione corticale si pro” 
voca un disturbo visivo, per lo più questo ha i caratteri dell’emianopsia, 
na non dipende dal luogo della lesione. Si riserba sul vero centro ottico 
di dire in seguito il suo pensiero definitivo. 

Forse nelle ulteriori pubblicazioni più comprensive che l’H. promette 
egli stabilirà convenientemente i rapporti tra i risultati delle ricerche fi- 
siologiche coì postulati già guadagnati da altri ordini di indagini, come 
qui non è fatto. 

In relazione ai disordini visivi che si provocano con le ablazioni spe- 
rimentali sul cervello anteriore dei cani non mi sembra inutile di richia- 
mare oltre le con siderazioni che il Bianchi fa alle esperienze fisiologiche, 

solo accennate dall’ H., anche gli studi sulle degenerazioni consecutive alla 
vecisione del n. ottico. Con simili ricerche io misi appunto in evidenza 
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tutto un largo sistema di ircadiazioni ottiche dai lobi occipitali e dai gangli 
della base al cervello anteriore, non solo, ma dimostrai come doveva am- 
mettersi nella faccia interna dello emisfero opposto a quello dell’ av- 
venuta recisione, l’esistenza di un vero centro visivo situato all’interno 
della circonvoluzione limbica, e propriamente nella circonvoluzione di 
passaggio tra la 2* e la 3* circonvoluzione parullella. 

La localizzazione in questa circonvoluzione di un centro ottico pare 
possa dare una buona ragione dei disordini visivi che si provocano con le de- 
molizioni sul cervello anteriore, compreso il giro sigmoide, e la scomparsa 
dei detti disordini dopo un certo tempo. 

Colucci. 


25) A. Pastore.—Sulle oscillazioni delle sensazioni tattili prodolte con 
stimolo meccanico, e sulle oscillazioni nella percezione della figura di 
Schròder.—Giornale detla R. Accademia di medicina di Torino 1900— 
pag. 460. 


L’A. studia le intermittenze della sensibilità tattile, di una porzione 
della pelle sottoposta ad uno stimolo meccanico, costante, di determinata 
intensità. . 

Si serve di un apparecchio appositamente costruito. 

Viene alle seguenti conclusioni: Le oscillazioni delle sensazioni tattili 
prodotte con stimolo meccanico, esistono assolutamente. 

Queste oscillazioni non sono periodiche. 

Le oscillazioni non si presentano sulla soglia tattile, ma un po’ al di 
sopra. 

La sensazione sopravvivente ad uno stimolo capace di produrre defor- 
mazione della pelle, subisce oscillazioni per intensità e chiarezza. 

Questi fatti dipendono forse dalla fatica degli organi tattili. 

Le oscillazioni delle sensazioni ottiche che si hanno guardando la figura 
di Schröder, non sono periodiche. 

M. Sciati 


26) F. Klesow.— Contributo alla psicofisiologia del senso tattile.—Gior- 
nale della R. Accademia di medicina di Torino —-1900—pag. 886. 


L’A. ha determinato in varie regioni cutanee il numero dei puniti tat- 
tili, ha preso come misura costante la superficie di 4 cm.?, che segnava 
sulla pelle con un timbro, 

Ha ottenuto valori medii che vanno da un minimo di 8 punti per cm. 
(patella), a un massimo di 28,53 per cm? (parte interna della articolazione 
della mano). 

L.A. si riserba di comunicare in appresso i risultati sullo esame delle 
superficii tattili propriamente detti. 

Il Kiesow ha determinata anche, la sensibilità dei punti tattili. esami- 
nando costantemente 50 punti. I valori medii vanno da 1,02 gr[mm (lato 
dorsale dell’avambraccio) a 1,03 grımm (parte media della patella). 


M. Sciati 
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27) M. Camia—Ricerche sulla funzione del timo nelle rane — Rivista 
di patologia nervosa e mentale, fasc. 3, 1900. 


L’A. accennando ai lavori precedenti sullo stesso argomento ne riporta 
la principale conclusione : che gli animali stimizzati presentano come fe- 
nomeno più saliente un’ astenia muscolare. 

L’ A. ha ricercato sulle rane, nelle quali il timo persiste per tutta la 
vita e si è certi di colpire la glandula nella sua piena funzionalità. Ope- 
rate diverse rane di estirpazione della glandula venivano messe in una 
vasca insieme ad alcune sane e ad altre operate nella stessa regione ma 
senza l’estirpazione del timo. Le rane stimizzate presentarono tutti i sin- 
tomi già descritti dai precedenti osservatori (Abelous e Billard): disturbi 
trofici, edema, emorragie e principalmente astenia muscolare. Da diversi 
preparati di midollo spinale, nervi periferici e muscoli, l'A. conchiude per 
l'assenza di alterazioni nei rispettivi tessuti, salvo una lieve degenerazione 
grassa nella fibra muscolare, dovuta all'ibernazione, come risulta dai pre- 
parati di rana normale di riscontro. 

L’A. allora ha studiato la curva della fatica per stabilire in quali con- 
dizioni si trovano le fibre muscolari degli animali privi di timo, essendo 
dimostrato che l’estirpazione del timo produce nelle rane un’intossicazione. 
I muscoli della rana stimizzata e quelli della rana normale si comportarono 
egualmente in rapporto alla curva grafica con la stimolazione sia galvanica 
che faradica. Solo si osservò una maggiore stancabilità nelle rane operate 
da parecchi giorni e vicino a morte. Quindi, conchiude l’A., la sostanza 
tossica che si produce per l’estirpazione del timo attacca la fibra muscolare 
solo tardivamente, cioè quando già tutti gli altri organi si sono risentiti 
dell’avvelenamento. Da tutto ciò parrebbe, secondo l’A., che disturbi di na- 
tura così chiaramente dinamica siano dovuti a lesione di funzione della 
cellula nervosa motrice. 


R. Mezza. 


28) E. Trombetta e G. Ostino — Nistagmo e canali semicircolari — 
(Giornale della R. Accademia di Medicina di Torino, 1900 p. 895). 


Irritando con acqua ossigenata i canali semicircolari di un cane , gli 
autori ottennero nistagmo orizzontale, verticale o misto, secondo il canale 
eccitato. Gli stimoli meccanici non provocarono movimenti nistagmici, fatto 
che fa pensare agli AA. che questi risultano dall’irritazione ampollare. 
Con la eccitazione faradica o meccanica del nervo uditivo, dopo la distru- 
zione dei canali semicircolari, ottennero nistagmo. 

M, Sciuti. 


29) U. Deganello. — Asportazione dei canali semicircolari — Altera- 
zioni consecutive nelle cellule dei nuclei bulbari e del cervelletto — Arch. 
per le Sc. Med. Vol. XXIV n. 18, pag. 337 — Torino 1900. 


L’ A. si è proposto di rilevare col metodo di Nissl lo stato delle cellule 
nervose, che si trovano nella regione acustica del bulbo e nel cervelletto 
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dei colombi, previa asportazione dei canali semicircolari, per trarno ar- 
gomenti circa il rapporto tra reperti istologici e disturbi funzionali. 

I colombi operati di ablazione unilaterale o bilaterale dei canali semi- 
circolari furono otto e si lasciarono sopravvivere da 15 a 55 giorni. 

L’ A. descrive la sintomatologia degli animali operati, seguendo la di- 
stinzione data già dallo Stefani, in2 periodi; nel primo dei quali si ha sba- 
lordimento , tendenza a cadere nel lato della lesione, ed a piegare il 
capo dal lato opposto, inettitudine al volo; e nel secondo, che può an- 
che mancare, si vede che, durante alcuni movimenti volontarii od eccita- 
zioni paurose, l’ animale è preso da violenta torsione del capo e s’abban- 
dona poi a movimenti regressivi, lungo una linea più o meno curva , o 
rotatorii intorno all’ asse longitudinale del proprio corpo. Tale secondo pe- 
riodo può durare tutta la vita. 

Quanto al reperto istologico egli conclude che: 

asportazione unilaterale o bilaterale dei canali coronario ed orizzon- 
tale determina sempre alterazione nelle cellule del nucleo dell’abducente 
d’ ambo i lati e talvolta anche alterazioni nelle cellule del Purkinje, che 
mostransi lese solo nei colombi i quali in vita presentarono persistente e 
completo il secondo pericdo; e ciò con maggiore evidenza, fino a riescire 
visibile macroscopicamente , nei casi di asportazione bilaterale dei detti 
canali. 

Dei protoneuroni vestibolari — che con questi ultimi hanno rapporto— 
alcuni terminano nel nucleo dell’abducente, gli altri probabilmente si por- 
tano alla corteccia cerebellare , è seguono tutti vie dirette ed incrociate. 

Esiste un intimo legame anatomico fra cervelletto e canali semicirco- 
lari, e fra questi ed il nucleo dell’abducente — tanto in via diretta quanto 
in via crociata. 

Infine, leso un neurone sensitivo, possono presentarsi alterazioni anche 
nel neurone motore a quello contiguo. 


F. Capobianco. 


80) Whitehead — A study of the action of gelsemium upon the nuclei 
‘of the motor cerebral nerves (Studio dell’azione del gelsemium sui nuclei 
‘dei nervi cerebrali) — The New York Medical Journal a. 1900 N. 7. 


Il metodo di colorazione di Nissl si presta alle investigazioni farmaco- 
logiche, in quanto che per mezzo di esso si possono rilevare i cambiamenti 
anatomici caratteristici che le cellule nervose subiscono sotto l’ influenza 
di diversi veleni. L’A. ha studiato in questo modo l’azione del gelsemium. 

Somministrato a dosi tossiche nell’ uomo, esso produce estrema debo- 
lezza muscolare, andatura barcollante, ptosi, dilatazione delle pupille, ca- 
duta della mascella inferiore, diminuzione della sensibilità generale, polso 
debole e filiforme, respirazione lenta e difficile, e morte per paralisi re- 
spiratoria. 

Avendo esaminati i nuclei d’ origine di tutti i nervi motori cranici di 
conigli avvelenati in modo acuto col gelsemium, l’A. trovò che le altera- 
zioni delle cellule consistevano in uno stato di cromatolisi iniziale. I cor- 


64 FISIOLOGIA NORMALE E PATOLOGICA 


puscoli di Nissl erano ingranditi, irregolarmente disposti ed a contorni 
sfumati; gli spazii acromatici tra di loro erano ristretti, e la sostanza 
acromatica si colorava più o meno debolmente, in modo da dare al corpo 
cellulare l’aspetto di una massa gpongiosa tigrata. In molte cellule i cor- 
puscoli vicini al nucleo cellulare prendevano la solita colorazione inten- 
samente azzurra, mentre nelle altre parti si coloravano debolmente in 
verde bluastro. Tali alterazioni erano più evidenti nei nuclei motori del 
trigemino, e meno nell’oculomotore. 

In due conigli avvelenati in modo sub-acuto i corpuscoli di Nissl erano- 
diminuiti in numero, ingranditi e disposti intorno al nucleo cellulare, e la 
sostanza fondamentale era cosparsa di granuli separati o aggruppati. Il 
nucleo d'origine più leso era quello dell’ipoglosso, il meno quello dell’ocu- 
lomotore. 

Da queste osservazioni l’A. conclude : 

1° Le dosi tossiche di gelsemium producono cromatolisi delle cellule 
che costituiscono il nuclco d’origine dei nervi cerebrali motori. 

2° Queste alterazioni non sono specifiche, ma sono simili a quelle pro- 
dotte da varii altri agenti dannosi alle cellule nervose motrici. 


A. Mele, 


31) G. Cnutore. — Anomalie del sistema nervoso centrale ottenute 
sperimentalmente in embrioni di pollo. Anatomischer Anzeiger. Band. 
XVIII n. 17. 1990. i 


L'argomento è stato studiato su embrioni di pollo tutti della quaran- 
tottèsima ora, perchè tale perio lo permette rilevare bene le anomalie del 
sistema nervoso sin dai primi momenti di loro formazione. 

Tali embrioni erano ricavati da uova, verniciate in corrispondenza del 
suscio, che ricopre la camera d’aria, e tenute a temperatura quasi costante 
di 389,5 nella stufa di Arsonval. 

Dal dettagliato studio che fa l'A. si può ricavare che col verniciamento 
delle uova possano ottenersi embrioni , il cui sviluppo è inversamente 
proporzionale alla superficie del guscio verniciata. Col verniciamento, poi, 
di tutta la superficie, si sono ricavati stadî embrionali, che non vanno al 
di là di quelli della trentesima ora di sviluppo in condizioni normali. 

Dall’ esame complessivo degli embrioni riceve conferma il giudizio del 
Mingazzini che i canali multipli dell’estremità caudale del tubo midollare 
siano in relazione diretta con l’insudiciente aerazione. Tali canali, infatti, 
si rinvennero in tutti gli embrioni provenienti da uova verniciate. 

Così pure col verniciamento delle uova possono determinarsi malfor- 
mazioni gravi del sistema nervoso centrale, Nella testa sono frequenti le 
atrofie, e le deformità delle vescicole cerebrali ed ottiche, e qualche volta 
delle disposizioni, che potrebbero essere interpretate come veri principî di 
encefalie. 

Tale mostruosità si stabiliscono, dunque, in stadî di sviluppo molto 
precoci. Le malformazioni, corrispondenti alla regione dorso-lombare, con- 
sistono in deformità gravi del tubo midollare. Alcune volte esso è in forma 


FISIOLOGIA NORMALE E PATOLOGICA 65 


di doccia irregolare più o meno rotonda, con canali varì decorrenti nel 
suo spessore. Questi canali pare si siano originati per proliferazione cellu- 
lare, che in forma di sepimenti, si sono avanzati dal contorno interno del 
primitivo canale centrale. A queste deformità, che portano un aumento 
di volume del tubo midollare, si accompagna spesso l’ interruzione della 
lamina ectodermica soprastante. In taluni casi interrotto si sviluppa esa- 
geratamente in forma di gittate, che decorrendo ai lati del tubo midollare, 
arrivano a contatto della corda dorsale. La direzione di queste gittate 
ectodermiche sembra in ogni caso influenzata dal sistema nervoso. Anzi si 
può dire che la presenza di esse sia in rapporto costante con un’ anomalia 
dello sviluppo del sistema nervoso centrale. 

In altri casi, invece di un tubo, si trova una placca midollare, che 
proliferando dalla sua parte ventrale, dà luogo alla formazione di un tubo 
midollare anomalo, con canali multipli. 

In alcuni punti, infine, questa placca midollare si presenta talmente 
convessa verso l'estremo da rassomigliare a quella degli anfibì e dci 
rettili; altrove, poi, fa notare un ispessimento centrale notevole, percorso 
da un canale, così da ricordare la formazione del tubo midollare dei pesci. 


E. La Pegna. 


82). D. Debuck ct L. De Moor. — La neuronophagie. Journal de Neu- 
rologie n. 14, 1900. 


88). I. Crocq.—Neuronophagie et phagocitose. Journal de Neurologie 
n. 14, 1900. 


Debuck e De Moor hanno instituite speciali ricerche per studiare il modo 
di comportarsi delle cellule nevrogliche rispetto alle cellule nervose della 
sostanza grigia del midollo spinale. 

Come animali di esperimento si sono serviti di conigli, ai quali hanno 
fatta o la legatura temporanea dell'aorta addominale per un'ora, o la le- 
gatura permanente di essa arteria o anche la legatura permanente dell’in- 
tero fascio vascolare e linfatico. I conigli vennero sacrificati dopo 24 ore, 
e il loro midollo lombo-sacrale, fissato nel liquido di Nelis, fu colorato nelle 
sezioni col metodo Nissl, Heidenhain e von Gieson. 

Così essi nella prima esperienza notarono proliferazione della nevro- 
glia senza neuronofagia; nella seconda presenza di piccoli elementi con 
nevroglia poco vivace; nella terza, poi, piccoli elementi, in grande abbon- 
danza, intorno alle cellule alterate e nelle anfrattuosità del protöplasma 
con proliferazione nevroglica anche meno vivace che nel caso precedente. 
Tali osservazioni fanno credere agli AA. che i piccoli elementi, riscontrati 
nel midollo spinale anemizzato, siano dei prodotti di stasi. 

Essi hanno pure studiato per la questione della neuronofagia i due 
monconi di un midollo di cavia sezionato trasversalmente e non hanno 
osservato i piccoli elementi suddetti, ma soltanto proliferazione di nevro- 
glia e di fibroblasti. 

ANNALI DI NErRoLoGIA—Anno XIX. Fasc. I-II. i 9 


66 NEUROPATOLOGIA 

Per lo stesso fatto sottoposero ad osservazione i gangli spinali di un 
uomo morto in seguito ad operazione subita per un cancro del retto e con- 
statarono che le cellule nervose erano invase da elementi provenienti dalla 
capsula endoteliale, d’origine fibroblastica. 

Basandosi sulle loro ricerche, essi ritengono la neuronofagia non indi- 
spensabile alla scomparsa delle cellule nervose, e che la presenza dei leu- 
cociti debba essere piuttosto riferita a stasi ec ad infiammazione che alla 
neuronofagia stessa. In quanto, poi, agli clementi interstiziali, nevroglia e 
fibroblasti, credono che sia l'una che gli altri possano contribuire alla neu- 
ronofagia, 

ll Crocq, poi, che si domanda quale sia il significato di questa neuro» 
nofagia, crede che essa debba esser attribuita soltanto ai leucociti e per 
nulla alle cellule nevrogliche. 

Secondo lui la neuronofagia deve essere considerata come una mani- 
festazione della fagocitosi in genere, e come questa sembra costituire un'at- 
tiva difesa dell’organismo contro cause nocive. 


E. La Pegna. 


34. L. Brauer — Die Lehre von dem Verhalten der Schnenreflexe bei 
ceompleter Rückenmarksquerläsion ( La dottrina del contegno dei riflessi 
endinei nella sezione trasversale completa del midollo spinale ) — Devt- 
sche Zeitschr. f. Nervenheilk. 18. Bd. pag. 281. 


In base a due osservazioni cliniche (una seguita da autopsia ) di le- 
sione trasversale completa del midollo spinale , con paralisi cd anestesia 
degli arti inferiori e con conservazione ed esagerazione dei riflessi pa- 
tellari, P A. sostiene che non si possa senz'altro accettare la dottrina del 
Bastian su la stretta dipendenza funzionale dei centri lombari dei riflessi 
tendinei dai superiori centri encefalici, per la quale l interruzione delle 
vie tra gli uni e gli altri importerebbe l’abolizione dei riflessi medesimi. 
Da un esame critico delle osservazioni cliniche e degli esperimenti eseguiti 
«la altri autori, il Brauer conclude che la fisiopatologia dei riflessi tendinei 
è assai complessa, moltissime cause potendo concorrere ad esagerarli o 
ad abolirli, e che la lesione trasversale completa del midollo, sperimen- 
tale o clinica, non è atta da sola a risolvere la quistione. 


O. Fragnito 


Neuropatologia 


Sem END 


85. Dineler — Fur Aetiologie und patologischen Anatomie der Tabes 
dorsalis (Su la etiologia e l’anatomia patologica della tabe dorsale)—Dex!- 
sche Zeitschr. f. Nevvenheilk. 18 Bd. pay. 223. 


Con la statistica delle osservazioni personali e con dati anatomo-pato- 
logici l’A, conferma l’etiologia luetica della tabe dorsale. Riporta le sto- 
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rie cliniche e i reperti anatomo-microscopici di tre tabetici, nei quali fu 
trovato meningite spinale (in uno anche cerebrale ) in tutto simile alla 
meningite sifilitica in senso stretto. Le osservazioni ulteriori diranno se 
qui si tratti di una coincidenza della tabe con la meningite sifilitica o se 
tra i due processi esistano rapporti di altra natura. 


O. Fragnito 


36) Widal, Sicard e Monod. — Perméabilitè méningée é l’iodure de 


potassium au cours de,la méningite tuberculeuse. — Presse medicale, 7 
nov. 1900. 


Gli AA., riferendosi a precedenti loro studii affini a questo argomento, 
hanno ricercato, con risultato positivo, se la pia madre lasciasse passare il 
joduro di potassio nel liquido cefalo - rachidiano , in condizioni patologi- 
che, mentre è risaputo che essa è impermeabile allo stato sano. Le osser- 
vazioni cliniche si riferivano a due casi di meningite tubercolare. 

Questa alterata permeabilità si può anche constatare con la presenza 
nel liquido cefalo-rachidiano dell’ albumina, della fibrina, di elementi fi- 
gurati, con l’ inversione del rapporto della tensione osmotica (tra il liquido 
cefalo-rach.diano e il siero sanguigno); la prova dell’ ioduro di potassio è 
solamente una reazione in più ma molto semplice e facile e alla portata 
di tutti. 


I. Goffredo, 


37)A.Longo.—Contributo allo studio del diplococco intracellulare di Weich- 
selbaum e Jàger e della meningite cerebro-spinale epidemica nei bambini, 
Il policlinico. Fasc. 1, 2, 1901. 


Sono esaminati 4 casi di meningite cerebro-spinale epidemica che hanno 
avuto come termini di confronto l’ esame di altri tre casi, di cui due di 
meningite pneumococcica metapneumonica, ed uno di meningite pneumo- 
coccica e meningococcica postmorbillosa. Niente di notevole v'è dal lato 
clinico. Le principali conclusioni tratte dalle ricerche batteriologiche sono 
che il meningococco di Weichselbaum non si può ammettere come una va- 
rietà del pneumococco , come parecchi ritengono , e che esso non rappre- 
senta nemmeno un aggregato di diplococchi di specie aflini, ma è un unico 
microrganismo suscettibile di essere diversamente modificato dalle condi- 
zioni dell’ ambiente nutritivo ecc., donde le pretese varietà di natura am- 
messe dagli altri osservatori. Nei bambini l’accertarsi di una forma di me- 
ningite meningococcica più che pneumococcica può permettere una prognosi 
meno grave. 


Colucci. 
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88) K. Petrén. — Ueber die Verbreitung der Neurasthenie unter ver- 
schiedenen Bevòlkerungsclassen. (Sulla diffusione della neurastenia nelle 
diverse classi sociali). Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde. pag. 
398, 1900. 


L’A. prende a studiare nel presente lavoro la questione della frequenza. 
della neurastenia nelle diverse classi sociali. Basandosi, infatti, su dati 
statistici molto coscienziosi, egli cerca dimostrare come la neurastenia 
colpisca più spesso, di quello che si creda, la classe operaia. 

Ed è perciò che egli ritiene la detta infermità non quale triste privi- 
legio di tutti coluro, che sono spossati o da un lungo e continuo lavorio 
intellettuale o dalle preoccupazioni negli affari o anche daall’ abuso dei 
piaceri. 

Quali cause più frequenti nella produzione della neurastenia egli pone 
l’ alcoolismo, la masturbazione, i traumi, le malattie infettive, gli eccessi 
venerei. Nè crede debba essere trascurata l’ ereditarietà neuropatica. 

Fra iLintomi, poi, l'A. non considera come fenomeno costante la zona 
dorsale di iperestesia cutanea, non avendolo riscontrato sempre nelle sue 


umerose osservazioni. 
E. La Pegna 


89). Worcester. — Three cases of general paralysis in young women 
(Tre casi di paralisi progressiva in giovani donne). T.c american jour- 
nal of insanity — 1900 N. 1. 


Caso 1°. Si tratta di una ragazza a 19 anni, il padre della quale sof - 
fre di disturbi nervosi , e forse giovane cbbe sifilide, una sorella morì a. 
16 anni per paralisi progressiva, la madre cra isterica. 

La malattia si inizia a 16 anni, con un lento decadimento mentale. 

Non ha mai disturbi percettivi, nè convulsioni. Mano mano si svilup- 
pano tutti i fatti somatici della paralisi progressiva : disturbi della parola 
dell’andatura — della scrittura — tremori. I riflessi sono esagerati. 

Pupille ineguali — È conscia del suo stato. Muore a 19 anni per tu- 
bercolosi polmonale. 

All’autopsia si riscontra di notevole : Leggiera leptomengite , circon- 
voluzioni cerebrali alquanto atrofiche, specie alle regioni parietali , peso 
del cervello gr. 885, spazii linfatici dei vasi cerebrali dilatati e pieni di 
granuli di pigmento e di cellule rotonde. 

La sostanza cromatica, in un gran numero di cellule del cervello, è in 
condizione finamente granulare. Qualche cellula del 3° strato della cortec- 
cia presenta uno stato spongioso. — Cellule della nevroglia aumentati in 
numero e grandezza nello strato superficiale della corteccia—nella sostanza. 
bianca molte cellule a ragno. 

L’A, considera la piccolezza del cervello piuttosto come un arresto di 
sviluppo, che come atrofia. 

Caso 2° — Una mulatta figlia di un accanito alcoolista, a 19 anni in se- 
guito ad una paura, presenta sintomi di decadimento psichico, sua madre 
ebbe molti aborti. Non ha mai convulsioni. Presenta la faccia assimetrica. 
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pupille uguali e reagenti , riflessi esagerati , tremori, disartria , scrittura 
caratteristica. Negli ultimi tempi al grande decadimento mentale si ag- 
giungono le convulsioni, ed in seguito ad esaurimento muore a 20 anni. 

Autopsia : Peso del cervello gr. 855, circonvoluzioni sottili , cellule 
della corteccia disposte irregolarmente e molto vicine ; in qualcheduna si 
nota cromatolisi centrale con disfacimento nucleare. Le cellule dei lobi 
frontali e temporali, presentano poco l’ aspetto normale. Ipertrofia della 
nevroglia, specie alle regioni frontali, dove vi sono molte cellule a ragno. 

Questo caso presenta degno di nota: la razza della inferma, (sebbene 
non sia estremamente rara, pure non è molto frequente la paralisi pro- 
gressiva nei negri) il peso del cervello bassissimo. Riguardo alla etiologia 
vi è il dubbio della sifilide nel padre, ed anche nella ragazza, che presen- 
tava segni di infiammazione pelvica pregressa. 

Caso 3°. Una ragazza senza alcuna eredità nevropatica, a 18 anni pre- 
senta sintomi di mania, dei quali si rimette in parte. A 21 anno presenta 
tremore e agitazione durante la notte, in seguito disordini dell’articolazione 
‘della parola e della andatura, emozionabilità, disturbi di percezione, in 
ultimo paralisi, a 22 anni muore per tubercolosi pulmonale galoppante. 

Autopsia : Cervello atrofizzato , specie ai lobi frontali, peso del cer- 
vello gr. 835 Si riscontrano alterazioni cellulari quasi simili a quelli de- 
‘scritte nel 1.° caso. Riguardo all’ etiologia , per questo ultimo caso non si 
hanno notizie precise. 

L’A. conchiude che nella paralisi progressiva la tubercolosi non è rara, 
specie nelle donne. 


M. Sciati 


40) J. Abadie — Polyurie et pollakiurie hystériques — Archives de 
Neurologie, N. 51, 1900. 


L’osservazione presente si riferisce ad uomo isterico, di 43 anni, ilquale 
presentava manifesti spasmi dell’uretrainsieme a poliuria ed a pollakiuria, 
pur avendo integrità completa di tutto l’ apparato urinario e normale la 
composizione della sua urina. 

Tutti i fatti notati nell’infermo guarirono per mezzo della suggestione 
indiretta. 

Il caso in esame ha dato all’A. agio di poter fare delle considerazioni 
d’indole generale. 

Infatti, egli afferma che fraidisturbi urinarì, dovuti all’isterismo, bi- 
sogna porre la pollakiuria imperiosa, accompagnata o non dalla poliuria. 
La poliuria, la pollakiuria semplice, la pollakiuria imperiosa possono es- 
sere provocate dalla suggestione diretta; esse presentano allora gli stessi 
«caratteri della poliuria e della pollakiuria isteriche spontanee; le une e le 
altre, poi, sono suscettibili di guarigione per mezzo della suggestione di- 
retta 0 indiretta. 


E. La Pegna. 
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41). Stadelmann. — Ein Fall von Aphasie und Agraphie. (Un caso di 
afasia ed agrafia). Centralblatt für Nervenheilkunde und Psychiatrie 
Anno 1900 n. 131. 


Il caso clinico descritto & dato da una donna, che ha presentato il 
quadro morboso tipico dell’afasia congiunta ad agrafia. Secondo l'A. l'os- 
servazione è di un certo interesse dal lato etiologico, perchè i disturbi afa- 
sici comparvero nell’inferma già adulta in seguito ad un grave tifo addo- 
minale. 

L’A. nel presente caso, ha esperimentato con utilità la terapia, già da 
anni seguita dal Gutzmann, degli esercizii metodici in forma di ammac- 
stramento a parlare congiunti ad altri sistematici esercizi di scrittura. 


E. La Pegna. 


42) Levinsohn — Zur Frage der reflectorischen Pupillenstarre (Sulla 
questione della rigidità pupillare riflessa) — Centralblatt fitr Nervenheil- 
kunde und Psychiatrie, 1900 n. 126. 


L’A. riferisce un caso clinico, che gli sembra non privo di un qualche 
interesse per la questione non ancora risoluta sulla sede della lesione, 
capace di produrre la rigidità pupillare riflessa e che per lui è localizzata 
nei così detti nuclei sfinterici di Westphal-Edinger. 

Infatti, qui trattasi di un giovane, ventiquattrenne, sano, che mentre 
ha perduto completamente ogni potere visivo, presenta, poi, perfettamente 
normale il riflesso luminoso. 

Da ciò egli è condotto a ritencre che vi esistano due diverse vie, l’una 
pel potere visivo, l’altra per la provocazione dello stimolo luminoso. Il si- 
stema di fibre, constituenti questa ultima via, sarebbe fatta da fibre di gran 
lunga più resistenti di quelle visive propriamente dette. 

Prendendo occasione da questa sua osservazione, l’A., passa a rassegna 
le varie teorie emesse per la spiegazione dei riflessi pupillari. Esamina 
e combatte specialmente la teoria di Bach e Wolff, i quali localizzano i 
centri del riflesso pupillare nella parte superiore del midollo cervicale. 

Infine, conchiude che, date le conoscenze anatomiche attuali ed i mezzi 
dei quali si dispone, non ancora può ritenersi esatta qualsiasi spiegazione- 
del fenomeno in esame. 


E. La Pegna. 


48). Courmont et Cade — Sur un cas d’ hömorrhagie meningee sous- 
arachnoidienne — Arch. de Neur. N. 55, 1900. 


Un individuo presenta paralisi del facciale dritto e del braccio sinistro... 
contrattura degli arti inferiori e contrattura leggiera dell’ arto sup@riore 
dritto, coma, pupille uguali, ipotermia. Dopo un giorno gli si osserva: emi- 
plegia flaccida sinistra (facciale inferiore, arto superiore ed inferiore) con- 
trattura della faccia e degli arti a destra, deviazione degli occhi a destra.. 
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miosi ed ineguaglianza pupillare, crisi d’epilessia giacsoniana che s’iniziano 
alla metà sinistra della faccia, leggicra albuminuria, ipertermia. 

In questo stato muore. All’autopsia si riscontra : emorragia sottoarac- 
noidea alla superficie dell’emisfero dritto, focolaio emorragico a livello della 
scissura di Silvio a dritta, piccole emorragie intra-aracnoidee, piccolo aneu- 
risma di uno dei rami dell'arteria di Silvio, sclerosi delle arterie cerebrali 
e renali. 

Gli AA. vengono alle seguenti conclusioni : L’emorragie sotto-aracnoidee 
si producono ordinariamente presso i soggetti arterio-sclerotici. L’emorragia 
ordinariamente è p odotta dalla rottura di un’ aneurisma. 

Le paralisi localizzate, come nel caso esposto, e l’epilessia giacsoniana, 
sono più frequenti di quel che si crede, nelle emorragie sotto-meningce. 

Il polimorfismo dei sintomi d’ origine corticale, che si osserva nei di- 
versi casi, ec nel medesimo infermo da un momento all'altro, dipende dal- 
la progressività della lesione, e deve costituire un ottimo segno diagnosti- 
co per distinguere le emorragie meningee da quelle intra-cerebrali. 

L’intervento operatorio ha dato risultati molto superiori a quelli che 
dà la semplice aspettazione. ma i fenomeni di localizzazione non sono sem- 
pre una indicazione operatoria esatta, perchè nella maggior parte dei casi 
la diffusione della emorragia può rendere inutile un intervento. 


M. Sciut!. 


44. R. Righetti—Sordomutismo e mutismo con audizione. Rivista di 
Pat. nervosa e mentale — fasc. 8. 1900. 


L’opportunità del presente studio è stato fornito all’A. da un caso cli- 
nico, riferentesi ad un uomo trentenne, il quale presentava i sintomi del 
mutismo sensorio con audizione. 

Trattandosi di un adulto intelligente si poterono rilevare con l'esame 
funzionale dell’udito i sintomi di un’affezione della via dell’acustico. 

L’ A. dopo aver minutamente esaminato i criterì diagnostico-differen- 
ziali fra mutismo con audizione e sordomutismo, riferisce la sua osserva- 
zione clinica, completa nei suoi più minuti particolari. 

Dimostra , quindi, con una serie di valide argomentazioni come non 
siano soddisfacenti le teorie sul mutismo con audizione, proposte da Treitel, 
Heller e Liebmann ; ed afferma che una teoria , che spieghi esattamente 
tale affezione , possa edificarsi soltanto sulla base di reperti anatomo-pa- 
tologici e microscopici. 


E. La Pegna 


45. Ardin-Delteil et H. Rouvière—Recherches sur le réflexe plantaire 
dans la paralysie générale. — Archives de Neurologie, n. 60, 1900. 


Gli AA. hanno studiato il riflesso plantare edi rapporti di esso col ri- 
flesso rotuleo in trentacinque ammalati di paralisi generale. Nelle loro ri- 
cerche essi hanno constatato che il riflesso plantare nella detta infermità 


72 NEUROPATOLOGIA 


è più spesso diminuito che esagerato , qualche volta è normale, e molto 
raramente è abolito ; in alcuni casi hanno osservato anche il sintomo di 
Babinski. 

Hanno potuto anche stabilire che non esista un rapporto tra il riflesso 
plantare e quello rotuleo, come pure non vi sia relazione tra i due detti 
riflessi e la natura della paralisi generale. Non hanno, poi, mai visto es- 
servi relazione tra il periodo d’ evoluzione della malattia ed il riflesso 
plantare, 


E. La Pegna. 


46). D. Brunet. — Guérison d’un cas d’ épilepsie héréditaire, datant de 
cinquante ans, par une attaque d’ &mipl&gie. — Archives de Neurologie, 
vol: IX, n. 51, 1900. 


Trattasi di una donna, figlia di epilettico , che all’ età di sette anni, 
cominciò a soffrire di epilessia in seguito a scarlattina. Le crisi epiletti- 
che, che si erano ripetute con grande frequenza per lo spazio di cinquanta 
anni, cessarono completamente dopo che l’ inferma venne colta da un’ e- 
miplegia incompleta del lato sinistro. L’inferma morì, poi, per un attacco 
apoplettico, essendo vissuta altri diciassette anni senza che si fosse ripre- 
sentato qualsiasi sintomo di epilessia. 

L’ A. per spiegare come sia guarita dall’epilessia l’inferma in esame, 
non essendosi fatta l’ autopsia, fa l’ ipotesi che un’ irritazione prodotta da 
un focolajo emorragico corticale abbia determinata le convulsioni epilet- 
tiche, e che in seguito tale irritazione sia scomparsa per un'infiammazione 
stabilitasi intorno al focolajo emorragico p?r la cicatrizzazione di esso. 


E. La Pegna. 


47), Van Gehuchten.—Un cas d’atrophie abarticulaire—Journa! de Neu- 
rologie n. 14, 1900. 


Il caso descritto si riferisce ad un uomo, di quarantasei anni, il quale in 
seguito ad un’ affezione dolorosa dell’articolazione della mano destra, ebbe 
atrofia notevole di tutti i muscoli dell’ arto superiore dritto con esagera- 
zione considerevole di tutti i riflessi tendinei. 

Come è noto, le atrofie consecutive a lesioni articolari sono frequenti, 
e colpiscono per lo più i soli muscoli estensori, dando predominio di a- 
zione ai muscoli flessori. 

Nel caso in esame, però, l’atrofia ha interessato sia i muscoli esten- 
sori che quelli flessori. 

Riguardo al molo di prodursi di queste atrofie muscolari per artrite, 
P A. crede non siano esse dovute all immobilizzazione del membro, in cui 
trovasi la lesione articolare, ma debbano essere invece considerate quali 
vere atrofie riflesse, come sperimentalmente è stato provato da Raymond. 
Non può ancora, però, dirsi quale sia la lesione nel midollo spinale in si- 
mili casi. 


E. La Pegna. 
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48). Ch. Féré — Hungri evil in epileptics (Il male della fame negli 
epilettici) — The Alienist and Neurologist. a. 1900, n. 1. 


I cavalli possono andare incontro ad una strana malattia, del resto 
molto rara, detta in Francia Faim-Valle, e che consiste in un arresto istan- 
taneo della bestia nel suo cammino, seguito spesso da caduta. Se si dà 
qualche cosa da mangiare al cavallo, appena si ferma, può avvenire che 
esso seguiti ad andare. 

Questa condizione morbosa è interpetrata dall'A. come un fatto epilet- 
tico; e sono riportati in proposito parecchi casi di cpilessia umana in cui 
l’accesso era preceduto da una fame intensa, inesplicabile, la quale si pre- 
sentava più spesso come aura, qualche volta come stato prodromico, pre- 
cedendo di un giorno l’accesso; qualche altra volta invece essa seguiva lo 
accesso stesso. Quando la fame, che poteva prendere l’aspetto d’una bulimia 
o d’una pica, rappresentava l’aura, la convulsione poteva essere prevenuta 
dando da mangiare allo infermo. E’ notevole il caso in cui la fame seguiva 
la convulsione, in quanto che questa in principio avveniva nel sonno, e 
l’inferma non se ne accorgeva se non pel senso di fame da cui era sve- 
gliata, e per soddisfare il quale doveva subito mangiare. In questo stato 
post-epilettico l’inferma non conosceva gli astanti, compreso il suo bambino 
e la balia di esso. 


A. Mele. 


49) C. Ceni — Ipotermie nell’ epilessia e loro rapporti col potere tos- 
sico-ipotermico del sangue — Rivisla sperim. di Freniatria. Vol. XXVI- 
pag. 585. 1900. 


L’A. ha notato, negli epilettici, che la temperatura del corpo discende 
a 36° e persino a 34° e si mantiene tale da mezz’ ora ad un’ ora. Questo 
fenomeno si ripete a periodi irregolari ed intermittenti, senza che si po- 
tesse istituire nessun rapporto tra la crisi ipotermica e l’accesso epilettico. 
A tal uopo lA. ha voluto eseguire alcune ricerche sperimentali per stabi- 
lire se esista qualche rapporto tra le crisi ipotermiche degli epilettici e il 
grado di tossicità del sangue. In otto campioni di sangue estratti da quat- 
tro epilettiei durante le crisi ipotermiche e iniettati nelle cavie, una sola 
volta si notò un potere tossico-ipotermico notevolmente superiore a quello 
presentato dal sangue estratto durante i perioli interaccessuali c a tem- 
peratura normale. 

Per cui PA., per trarre una conclusione, ritiene che anche per la pro- 
duzione delle crisi ipotermiche negli cpilettici, dovute probabilmen'e ad 
un fenomeno vaso-motorio «d'origine centrale, non è necessario un accumulo 
o una iperproduzione di tossici, come si ammette per le altre crisi epilet- 
tiche in genere. 

R. Me.za. 
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50). F. Masci — Il materialismo psicofisico — I. La Nuova Anatomo-Fi- 
siologia del sistema nervoso e la Psicologia—Atti della Reale Accademia 
di Scienze Morali e Politiche di Napoli. Vol. XXXII. 


Al materialismo metafisico, già da tempo declinato, è succeduto il m::- 
terialismo psicologico. Quello ammetteva l’ equazione tra fatto psichico e 
fatto fisico, tra pensiero e moto, tra sensazione e movimento molecolare; 
questo, ammettendo, invece, l’ incommensurabilità del fenomeno psichico 
col fenomeno fisiologico , sostiene il parallelismo tra le due serie di fe- 
nomeni. « Ora, poiché, pel parallelismo psicofisico, ad ogni fenomeno psi- 
chico corrisponde un fenomeno fisico, e la causalità fisica è continua e to- 
tale, mentre la psichica è frammentaria e parziale , così la spiegazione 
causale dei fenomeni psichici non può essere che fisica ». 

Questo assunto della nuova Psicofisiologia l’ A. si propone di esaminare 
e di discutere al lume della critica filosofica. E poichè queste costruzior ' 
psicofisiologiche , ancora frammentarie , hanno tutta la loro base nei rce- 
centi progressi dell’ Anatomo-Fisiologia del sistema nervoso, l’A. comincia 
col fare, in questa prima parte della sua opera, una esposizione somma- 
ria di quelle dottrine nevrologiche che hanno avuto maggior fortuna di ap- 
plicazioni nel campo della Psicologia. La dottrina dei neuroni, la dottrina 
delle zone associative del Flechsig e quella lelle zone di sviluppo del Bian- 
chi, la ipotesi dell’ ameboismo, in quanto sono state utilizzate a spiegare i 
processi psichici, la teoria somatica delle emozioni , la sostenuta identità 
obbiettiva del pensiero e del movimento, sono esposte in questa memoria 
con la chiarezza e la parsimonia verbale di chi è riuscito a formarsene una 
sintesi propria. N& c’& da maravigliarsene, giacchè il prof. Masci, pur mo- 
vendo dalla filosofia teoretica, nelle sue pubblicazioni e nei corsi unive~si- 
tarii mostra di non respingere il sussidio che al pensiero speculativo può 
venire dalle scienze naturali, alle cui fonti attinge con mano sagace ed e- 
sperta. Ma nè anche si può pretendere da lui, che non è un tecnico, una 
maggiore precisione nei dettagli istologici. Qualche inesattezza intorno al 
modo di ramificarsi dei cilindrassi , qualche lacuna storica nella esposi- 
zione dell’ ipotesi dell’ ameboismo, qualche insignificante errore di nomen- 
clatura, il soverchio insistere su certe distinzioni embriologiche , le quali 
non hanno, allo stato attuale della scienza, tutto il valore che PA. mostra 
di valer loro attribuire, sono piccole mende , che non guastano l’ armonia 
dell'insieme e non rendono meno pregevole e interessante il volumetto. 

La critica dell’ A. sulla dottrina della scuola psicofisiologica in questa 
memoria non c’ è. Essa è annunziata in quattro o cinque tesi nell’ ultima 
pagina del libro, e pare che dovrà essere svolta nella seconda parte del- 
l’ opera. Ci auguriamo che venga presto. 


O. Fragnito 
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51.) Ruiz Rodriguez — Fisiologia del sueio. Gacela Medica Catalana 
n. 20. 21. 22. 23. 24. — 1900. 


Innanzi tutto l'A. dà il concetto generico e specifico del sonno. Egli 
considera, infatti, il sonno come un fenomeno universale, di cui una con- 
cretazione è rappresentato dal sonno organico. Caso particolare, poi, del 
sonno organico è il sonno animale, e differenziazione di questo ultimo è 
il sonno umano. 

Tuiti gli esseri, quindi, dormono, ma non nella stessa maniera; ed il 
sonno , che deve considerarsi come uno stato attivo e non passivo, è ne- 
cessario. 

Le cause determinanti di questo fenomeno sono fisiche ( calore, oscu- 
rità. silenzio, freddo ) e fisiologiche (digestione , stanchezza dei muscoli , 
del cervello). 

Nel sonno tutte le funzioni subiscono modificazioni notevoli, così le 
funzioni nutritive, digestive, circolatorie, respiratorie, come quelle di re- 
lazione e le riproduttive. 

A spiegare, poi, il sonno per l’A. non basta una sola delle tante teorie 
emesse, ma bisogna riunirne insieme tre di esse , le quali completandosi 
a vicenda, diìnno un’idea esatta del fenomeno. Secondo lui, il sonno con- 
siste in una disarticolazione dei neuroni, la quale avendo per causa la fa- 
tica della cellula nervosa, dà come effetto l’anemia e l’asfissia cerebrale. 


E. La Pegna 


52) 6. Bellei — La stanchezza mentale nei bambini delle pubbliche 
scuole — Rivista sperimentale di Freniatria, Vol. XXVI, pag. 692. 1900. 


L’A. ha fatto delle ricerche per determinare il rapporto che esiste fra 
l’insegnamento quotidiano della scuola e la stanchezza che ne deriva, per- 
chè si possa istruire senza danno della salute fisica e mentale degli 
scolari. 

Per giungere a determinare il grado della stanchezza mentale, vi hanno 
metodi ihdiretti (sensibilità cutanea, stanchezza muscolare ecc.); e metodi 
diretti, studiando il lavoro mentale prodotto dagli scolari in un dato mo- 
mento. 

Tra i diversi metodi (metodo del dettato, metodo della memoria, me- 
todo della matematica e metodo di combinazione) l'A. ha preferito, per le 
sue indagini, quello del dettato, che non preoccupa punto gli scolari e non 
li costringe ad una tensione mentale, chiamando in campo facoltà superiori. 

L’A. ha ricercato su 460 bambini e dalle sue conclusioni si rileva prin- 
cipalmente che il riposo del mezzogiorno è di grande utilità per lo scolaro 
e lo rende capace di un lavoro migliore. Malgrado ciò, un’ora o poco più 
di lezione nel pomeriggio è sufficiente a generare stanchezza mentale. 


R. Mezza. 
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53) H. Hughes— Extension of Psychiatry in the American Army (Diffu- 
‘sione della psichiatria nell’esercito americano)—The Alienist and Neuro- 
logist a. 1900 n. 3. 


Il soldato, anche considerato solamente come una macchina, in quanto 
& semplice esecutore di ordini, deve essere meglio conosciuto e studiato 
per ciò che riguarda le perdite nervose del cervello e degli altri centri, e 
la capacità a ripararle. La strategia deve avere in gran cura non solamente 
le condizioni fisiche, ma anche le psichiche del soldato, perocchè quando 
‘queste sono esaurite, il soldato diventa un non valore. Durante una cam- 
pagna le marce prolungate, il cibo insufficiente, le veglie protratte, e so- 
pratutto l’agitazione dell'animo e l'insonnia consecutiva predispongono alle 
malattie mentali. Il medico militare deve essere in grado di conoscere le 
varie forme di queste alterazioni, alcune delle quali sono guaribili; e non 
importano perciò la perdita del soldato per l’esercito, altre sono arrestabili 
nei Ioro primordii, impedendo così che una malattia mentale si svolga sino 
alle sue ultime fatali conseguenze del suicidio o dell'omicidio. 

Al contrario lo scarso numero dei folli riconosciuti tra i soldati ame- 
ricani durante la guerra contro la Spagna, e d'altra parte il gran numero 
dei suicidi alle Filippine, dimostrano che nell’esercito americano non si dà 
sufficiente importanza alle malattie mentali. E PA. sostiene che per pre- 
venire i mali che possono dipendere dalla presenza di folli nell’ esercito, 
è necessario che in questo vi siano dei buoni psichiatri, com’ è necessario 
che vi sieno buoni chirurghi. Nè ciò è importante solamente pei soldati, 
ma lo è ancora molto dippiù per chi li comanda e ne regge le sorti: non 
si disse forse che prima della battaglia di Waterloo Napoleone avesse 
avuto un attacco dì epilessia ? 

L’A. fa voti che l’esercito americano porti anche in questo il primato 
sugli altri, facendo in modo di avere un corpo sanitario in cui sieno molto 
estese le conoscenze psichiatriche. 


A. Mele. 


54) S. de Sanctis. Psicopatologia delle idee di negazione. IZ Manicomio 
inoderno n. 3, 1900. 


L'A., in questa memoria, riprende un suo importantissimo studio sulle 
idee di negazione con l’intendimento di sviscerarne ancora meglio e com- 
pletarne il meccanismo psicopatologico. 

Ribadendo, quindi, sempre più la sua opinione in proposito, dà anche 
validissimo contributo al nosografismo di così importante capitolo della 
moderna psichiatria, qual’è quello dei Delirii di negazione. 

Difatti, il de Sanctis, con una serie di considerazioni, di ordine psico- 
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logico e clinico, dimostra in modo esauriente che il cosiddetto delirio di ne- 
gazione debba essere considerato come uno dei tanti ca-i del contrasto psi- 
copatologico , e che, quindi, la sua genesi ed il suo meccanismo possano. 
trovare ampia ed esatta spiegazione nella teoria del contrasto. 

Così pure l’ A. dimostra la unicità psicologica di tutte le negazioni 
patologiche, confermando ancora una volta in tal modo il concetto del ne- 
gativismo, da lui già considerato come il simbolo verbale, di uso clinico o 
pratico, del contrasto psichico inteso in senso lato. 


E. La Pegna 


55) Styles. Suicide and its increase. The american journal of insa- 
nily, 1900. N. 1). 


Fatta una rapida rivista delle idee dominanti sul suicidio nelle varie 
epoche, l’ A. esamina le statistiche dei suicidi in rapporto ai varii paesi, 
e quindi ne ricava le seguenti conclusioni : 

ll matrimonio e le religioni esercitano azione moderatrice su di esso. 

L’ìncremento del suicidio dipende da molte cause, delle quali la più 
importante è la perdita del sentimento religioso. 

Esiste un suicidio per contagio come quello per ereditarietà. 


M. Sciuti 


56) C. H. Hughes — Nature and Evolution of folie du doute (Natura 
ed evoluzione della follia del dubbio) — The Alienist and Neurologist. A 
e 1900 n. 3. 


Una donna di 32 anni, istitutrice, sposa un suo alunno molto piü giovane 
di lei. Il padre di questi, non acconsentendo al matrimonio, nega i mezzi 
di sussistenza ‘ai due, che perciò sono costretti a vivere dei risparmi della. 
moglie, non essendo il marito in grado di procurarsene. Questo stato di 
cose rende la donna nevrastenica, e la fa cadere in preda a paure morbose. 
Ha paura di star sola (monofobia), e di restar rinchiusa nella piccola casa 
(claustrofobia). Il marito la deride e la lascia sola intere notti, onde ella 
una volta fugge di casa, e vien raccolta dagli agenti di polizia in istato di 
vagabondaggio ed incapace perfino a dire il proprio nome. Ritornata a casa, 
dopo poco guarisce. 

Un anno dopo ricade in istato mentale anormale, e questa volta è presa. 
dalla follia del dubbio. Va a casa dell’ A. a consultarlo , ma dubita se ha, 
fatto bene ad andare; dubita se il medico sa quello che deve prescriverle;. 
se quello che le ha prescritto non le abbia a far male. È condotta all’ospe- 
dale, e quivi dubita che le infermiere non si sbaglino nel darle le medicine. 
Poi comincia a temere per la sorte di suo marito, e dubita che non glielo 
uccidano. Non sa se ha fatto bene a venire all'ospedale, se deve domandare 
qualche cosa al medico, se deve andare a letto, se deve mangiare, se si 
sveglierà addormentandosi, e tutta la sua vita è un continuo dubbio che la 
rende infelice. 
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In un secondo caso una donna, si vede morire il fidanzato in pochi giorni; 
cade in un profondo abbattimento psichico che le paralizza la volontà, onde 
fa e disfa, interrompe un’azione o un discorso, dubbiosa se fa o parla bene, 
e non mena nulla a compimento, se non pressata e costretta a farlo dagli 
altri, anche per le cose più necessarie per la vita. 

Dopo una cura opportuna della sua morbosa depressione, resta ancora 
una certa esitazione nei suoi atti, ma il suo stato è migliorato di molto. 

Questo caso è effetto del trauma psichico. 

La follia del dubbio pare che sia specialmente una neuropatia dei neu- 
roni psichici, con la conseguente instabilità ed esitazione della funzione 
cerebrale volitiva, come nella cerebro-astenia. Può essere paragonata alla 
incoordinazione dell’atassia, o ai movimenti affaticati dall’esaurimento dei 
centri motori. 

L’A. trovò in tutti i casi l'anemia, e sempre la preesistenza dell’affa- 
ticamento cerebrale per corruccio, per oppressione, per eccessivo lavoro, 


ed il consecutivo esaurimento cerebrale. 
A. Mele. 


57). Havelock Ellis.— The analysi of the sexual impulse. (L’analisı del- 
l'impulso sessuale). The Alienist and Neurologist a. 1900 n. 9. 


Vi sono tre teorie per spiegare l’impulso sessuale. La prima è che essa 
sia il bisogno di evacuare il prodotto di una secrezione. Secondo questa 
teoria, accettata dagli asceti del medio evo, la donna era «un tempio 
sopra una cloaca ». Tarchanoff ha cercato di dimostrare sperimental- 
mente questa teoria, mostrando come la rana maschio conserva il suo im- 
pulso sessuale dopo l'asportazione di vari organi, compresi i testicoli, pur- 
chè restino piene le sue vescichette spermatiche: vuotate queste, l’impulso 
cessa, per riapparire se si riempiono di nuovo con un liquido. 

Contro questa teoria stanno le seguenti ragioni: 1° lo abbattimento ner- 
voso dopo il coito (omne animal post coitum triste); 2° i preliminari del 
coito qualehe volta costituiscono una parziale soddisfazione : 3° la poca 
quantità dei fluido emesso: 4° la quasi nessuna evacuazione da parte della 
femina: 5° la ritenzione del liquido seminale in molti casi sarebbe vantag- 
gioso all’organismo. 

Hartmann paragona l’istinto sessuale al bisogno che ha la femina dei 
mammiferi di farsi vuotare le mammelle dal figlio. Come a quella è ne- 
cessaria l’opera di un altro essere per soddisfare quel bisogno fisiologico, 
così al maschio occorre l’intervento dell’individuo dell’altro sesso per que- 
sta necessaria evacuazione. La grande analogia che corre tra questi due 
fatti non basta però a spiegare tutto ciò che si verifica nella vita sessuale. 

Un'altra teoria ammette che l'istinto sessuale è un impulso riprodut- 
tivo, un desiderio di prole. Ma l’atto istintivo in genere non tende mai ad 
un fine che non è presente alla coscienza, e quindi l’istinto sessuale non 
può avere per scopo l’oggetto ultimo a cui serve, la riproduzione, essendo 
questo fuori della coscienza dell'animale, e qualche volta non consono al- 
l’intento dell’uomo. 

Il Moll divide l’impulso sessuale in due istinti quello della detume- 
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scenza e quello del contatto, ritenendo che il primo di questi sia il primo 
a determinarsi nell’ animale, e l’altro secondariamente. 

L’A. accettando in parte questa teoria, la modifica specialmente nel 
modo di succedersi dei due istinti che egli inverte, dando il nome d’istinto 
di tumescenza al primo a svolgersi che corrisponde all’istinto di contatto 
di Moll, e di detumescenza all’altro. Tutti gli atti amorosi che gli animali 
compiono avanti del coito tendono a determinare la turgescenza degli or- 
gani genitali tanto nel maschio che nella femina, mediante l’alllusso san- 
guigno, per un atto riflesso avente origine da un’ eccessiva tensione ner- 
vosa nella sfera genitale. Il bisogno di scaricare questa tensione nervosa 
nuova, formatasi in parte sotto stimoli psichici, come è il caso degli 
animali più elevati, ed in parte sotto stimoli meccanici, determina l’accop- 
piamento e la successiva ejaculazione. La scarica dell’energia nervosa ac- 
cumulata lentamente durante il periodo di tumescenza costituisce l'orgasmo 
venereo, che è ben diverso da un semplice atto di evacuazione. L’ istinto 
di tumescenza è più attivo nel maschio, il quale alla sua volta lo induce 
nella femina, portandola nelle stesse condizioni di ipertensione nervosa, 
onde si rende necessario anche per essa la scarica che si ottiene dando 
sfogo al secondo istinto, quello della detumescenza, il quale mentre ha per 
scopo immediato la scarica della tensione nervosa, riesce ad effettuare 
l’atto per mezzo di cui sì propaga la specie. 

A. Mele 


öS) I. Séglas. Sur les phénomènes dits hallucinations psychiques. Arch. 
de Neurol. 1900, N. 59. 


Il Séglas fa diversi gruppi di allucinazioni psichiche, con un criterio 
uguale alla divisione delle allucinazioni sensoriali. In un primo grunpo uni- 
sce le allucinazioni psichiche che si riferiscono a persone o ad oggetti, e 
che, secondo l’A., non sono che delle vive rappresentazioni mentali, prive 
del carattere di esteriorità. 

Nel secondo gruppo, fa rientrare le allucinazioni con carattere verba- 
le, e li suddivide in: 

a) allucinazioni verbali motrici, 

b) pseudo-allucinazioni verbali, queste allucinazioni hanno di partico- 
lare, che la voce interna, rimane allo stato di rappresentazione mentale, 
viva, senza esteriorizzarsi, e non differiscono dal pensiero ordinario che 
per la nettezza della immagine pensata. 

L’ A. conchiude che il termine « allucinazione psichica » dovendo de- 
signare tanti disparati fenomeni, genera conlusione, e spera che perciò sp 
risca dalla nomenclatura psichiatrica. 


M. Sciuti 


59). P. Cololian et A. Rodiet. Hyperestesie corticale dans l’ alcoolisme 
aigu. Arch, de Neur. N. 53 e 54, 1900. 


Nel corso dell’alcoolismo acuto, per iperestesia della corteccia cerebra- 
le, si possono con eccitazioni esterne, provocare delle allucinazioni, od au- 
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mentarle in individui allucinati. Le allucinazioni si possono provocare an- 
che per mezzo della suggestione. Gli AA. credono questi fatti dipendenti 
da una sopraeccitazione del cervello, causata dall'alcool, la nevrite perife- 
rica che si ha negli alcoolisti, può produrre solo delle interpretazioni de- 
liranti. 

Gli AA. hanno osservato molti casi di alcoolismo acuto, ed hanno ri-. 
petuto le esperienze in individui non agitati. 

Sono venute alle seguenti conclusioni : 

I disturbi della percezione degli alcoolisti acuti con iperestesia cere-. 
brale, sono delle vere allucinazioni, di origine periferica. 

Queste allucinazioni provocate con eccitazioni esterne, non si trovano 
solo negli alcoolisti. 

L’iperestesia corticale è in rapporto con la degenerazione mentale, più 
un alcoolista è ereditario, più allucinazioni si possono provocare. 

La tenacità delle allucinazioni è in rapporto alla degenerazione eredi- 


taria ed all’individuo. 
1 più predisposti alla iperestesia corticale sono i bevitori di absente. 


M. Sciuti 


60) E \Voodrnff. — Degenerates in the army (I degenerati nell’ eser- 
cito). The American Journal of Insanity a. 1900 n. 1.. 


Gl’individui con note degenerative molto salienti dillicilmente possono. 
entrare a far parte dell’esercito, perchè d’ordinazio anche le condizioni di 
salute generali sono in loro alterate. Sono i degenerati parziali, cioè i rap- 
presentanti l'anello intermedio tra l’uomo normale e l’anomalo, e fra cui 
Lombroso trova i suoi criminaloidi, coloro che riescono a sfuggire all'esame 
del medico, e ad entrare nelle file dell’esercito, di cui formano l’elemento 
più riottoso, più indisciplinato, e quelli che più facilmente commettono. 
reati. L’A. ha esaminato 10 disertori «dell'esercito americano, riscontrando 
in tutti molteplici note degenerative, ed in taluni così gravi e menomanti 
anche l'idoneità fisica, da recar meraviglia come questi individui sieno 
stati arruolati. 

Le note di degenerazione più frequenti, e quasi costanti in tutti erano: 
le asimmetrie del cranio e della faccia, determinate da arresto di sviluppo 
generale o parziale di qualche osso, e specialmente dei parietali, dei ma- 
scellari spesso conformati a V, e degli zigomatici, la cattiva conforma: 
zione e l'impianto anormale e qualche volta asimmetrico delle orecchie; 
le anomalie delle estremità specialmente inferiori, sotto forma di piedi 
piatti o eccessivamente grandi, con dita prensili o riunite da una mem- 
brana, i ginocchi convergenti; la tiroide ingrossata; l’ eccedenza dell’aper- 
tura ‘delle braccia sulla statura; il diverso coloramento dei due iridi ecc. 

In tutti i casi alle note degenerative somatiche erano uniti segni evi- 
denti di decadimento psichico, e specialmente nel campo del senso morale. 


A. Mele 
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61) M. Camia. Due casi di psicosi consecutiva ad intluenza con autopsia. 
Rivista di Pat. nervosa e mentale, marzo 1909. 


Dalle due osservazioni cliniche e dai relativi reperti istologici l’ A. 
viene alle conclusioni seguenti : 


l) L’influenza, nel provocare psicosi, non agisce differentemente dalle 
altre malattie infettive. 

2) Tra le psicosi consecutive ad influenza, la furma di confusione acuta 
è la più frequente el è probabile che solo in questa forma l'influenza agi- 
sca come causa diretta. 


3) L'esam? macroscopico delle meningi, encefalo e midoll> non rivela 
una forte iperemia arteriosa. 

4) Il quadro anato mico delle psicosi causate direttamente dall'influenza 
è quello di un’intozssicazione acuta (degenerazione grassa del fegato e re- 
ne, lesioni a tipo acuto della sostanza cromatica delle cellule dei centri 


nervosi) e l’intozzicazione è d>vuta molto verosimilmente a tossine post- 
infettive. 


AR. Mezzi: 


62) F. Percival Mackie. — Osservations on the condition of the Blood 
in the Insane based on one Hundred Examinations (Considerazioni sulla 
condizione del sangue nei folli, basati su 100 osservazioni). The Journal 
of mental Science. Ian, 1901. 


Sono osservazioni fatte su uomini, con l’emoglobinometro di Sorvers'e 
con l’ emocitometro, e le preparazioni furono fissate in sangue con forma- 
lina e poi trattate con bleu di metilene ed eosina. Le ricerche riguardano 
specialmente la paralisi progressiva, l’ epilessia, la lipemania, e la mania. 
L’ A. conchiude che l’esame del sangue nei folli non offre niente d’impor- 
tante nè dal lato della diagnosi nè da quello della prognosi, le scarse dif- 


ferenze coi normali si riferiscono ad alterazioni che possono essere inter- 
petrate come secondarie. 


Colucci. 


68) U. Stefani. Sulla tossicità dell'urina nei sani e negli alienati. Ri- 
visla sperimentale di Freniatria. Vol. XXVI pag. 595. 1909. 


L’A. mettendo in rapporto i risultati principali dello suc esperienze sui 
conigli con quelli di precedenti c contemporanee osservazioni cliniche è 
venuto alle seguenti conclusioni. 

Durante il corso delle malattie mentali si verificano grandi irregola- 
rità nella giornaliera eliminazione renale di sostanze tossiche. 

Le azioni speciali delľurina, fatta cccezione per l’azione antidiuretica, 
səno qualitativamente le stesse nelle varic forme di psicopatia e nci nor- 
mali. L’azione antidiuretica costituisce un fatto nuovo osservato solamente 
nell’urina degli alienati, però non si può escludere che nell’urina normale 
sia mascherata dalla prevalenza dell’azione diuretica. 
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L'azione antidiuretica si presenta in modo saltuario nelle diverse psi- 
copatie. 

Un’ azione miotica si mostra sovente, ma anch’ essa con decorso sal- 
tuario. 

Aumentata è pure l’azione spasmodica, in modo da costituire una pro- 
prietà caratteristica di fronte all’urina normale. 

Esiste, infine, una particolare corrispondenza fra azione miotica ed an- 
tidiuretica e determinati sintomi clinici (restring. pupillare, aumento della 
densità urinaria); per cui questi sintomi mentre sono in rapporto col de- 
corso clinico della rispettiva psicosi, sembrano rappresentare l’ indice ar- 
prossimativo del modo come si accumulano o si producono nell’organismo 
speciali sostanze. 

R. Mezza 


64)) W. Ireland. —On the increase of diseases of the nervous system 
and of insanity. (Sull aumento delle malattie del sistema nervoso e della 


pazzia). The Alienist and Neurologist a. 1900 n. 3. 


Riguardo alle malattie nervose l’ A. riporta il risultato dell’ inchiesta 
fatta mediante una circolare spedita ai medici inglesi, con cui faceva loro 
le seguenti domande : 1° Dacchè praticate la medicina avete trovato che 
vi è un aumento nelle malattie nervose ?: 2.° Sono sorte nuove forme ? 
3.° Avete osservato qualche cambiamento nel tipo delle vecchie malattie 
nervose ? 

La maggior parte dei medici esercenti da lungo tempo nelle piccole 
città e nelle campagne risposero di non aver notato alcun aumento nelle 
malattie nervose; mentre i professionisti delle grandi città, ed i più auto- 
revoli ne ammisero uno importantissimo. 

Il James di Londra confrontando i registri del suo ospedale trovò che 
nel decennio 1869-1878 vi furono ricoverati 144 casi di malattie nervose su 
1519 ammalati, mentre negli otto anni dal 1892 al 1899 entrarono 155 am- 
malati nervosi su 809 ricoverati. L’ Althaus pure di Londra ammise l'au- 
mento per le malattie funzionali e non per le organiche ; ed a proposito 
di queste ultime disse che quelle dovute alla sifilide sono in notevole di- 
minuzione durante gli ultimi 20 anni. 

Egli non crede che siano sorte forme nuove, tranne forse le nevrosi do- 
vute al? influenza, le quali d' altra parte possono essere state sconosciute 
prima. Altri nevrologi come Hughes , Drummond , Urquhart furono pure 
per l’ aumento. Il Keith lo fa dipendere dalla gran quantità di carne che 
mangiano ora i bambini; Strachan l’ attribuisce al lavoro eccessivo a cui 
questi sono sottoposti nelle scuole. Molti altri ammisero l’ aumento , ma 
con frequenza maggiore delle forme più leggiere, e specialmente della neu- 
rastenia. 

Il Bramewell crede che l'aumento della sclerosi a placche sia dovuto 
all’ influenza. 

Il Lachlan ha osservata una maggiore frequenza di stati atonici irri- 
tativi, che nelle donne sono dovute al Malthusianismo, negli uomini alla 
lotta per l’ esistenza. 
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Dalle risposte avute l' A. ha potuto conchiudere che nelle piccole città 
e nelle campagne le malattie nervose non sono in aumento; mentre nelle 
grandi città sono cresciuti i disordini funzionali, e specialmente la neura- 
stenia. 

In rapporto alla follia 1’ A. facendo dei confronti fra le diverse parti 
del Regno Unito , riporta le seguenti cifre. In Inghilterra nel 1871 vi era 
un folle per 329 abitanti, nel 1881 ve n’era uno per 307, e nel 1891 ve n'era 
uno per 298 abitanti. Nella Scozia nel 1871 vi era un folle per 494 abitanti, 
nel 1881 ve n’ era uno per 444, e nel 1891 ve n'era uno per 385 abitanti. 
Nell’ Irlanda il numero dei folli nel 1891 era quasi triplo di quello che era 
nel 1851, mentre che in questo periodo la popolazione di quell’isola dimi- 


nuì del 9, | per cento. 
Della più grande importanza sono i dati statistici raccolti dall'A. circa 


l'aumento dei suicidii nella Scozia. Nel 1881 si avevano quivi 48, 7 suici- 
dii per un milione di abitanti; nel quinquennio successivo la proporzione 
salì al 52, 05 per milione ; nell’ altro quinquennio 1886-90 al 55, 4; e nel 
1891-96 al 71, 2. 

A. Mele. 


65). I. Codina Castellvi.—Un caso di delirio salicilico—Gaceta Médica 
Catalana, n. 23, 1900. 


Donna a 56 anni, che nel periodo della menopausa, cominciò ad essere 
oltremodo nervosa. Ammalatasi di enterite infettiva venne sottoposta ad 
una cura di salicitato di bismuto c salolo. In seguito a tale trattamento 
ebbe delirio allucinatorio, accompagnato da emissione di urine leggermente 
tinte in oscuro. Secondo PA. il delirio, che fu notato nell’ inferma , deve 
ritenersi prodotto da intossicasione salicilica. 


E. La Pegna 


66). M. Treves—Intorno al fenomeno della striatura ungueale trasversa 
ed all’attività di rigenerazione del tessuto cornco negli alienati—(ri0rna/e 
della R. Accademia di Medicina di Torino, 1900, pag. 266. 


Da una serie di osservazioni l’ A. vienc alla conclusione, che in varie 
forme morbose, specie nervose e mentali, si presentano alterazioni distroti- 
che alle unghie. Questi fatti si possono rivelare sia sotto forma di rilievio di 
depressioni trasversali, specie sulle unghia dei pollici, sia come ritardo 
nell’accrescimento. Gli accessi epilettiformi o apoplettiformi nei paralitici, 
i periodici cambiamenti, nelle psicosi periodiche, risultano obbiettivali, se- 
condo l’ A., sull’ unghia, per dette striature o depressioni. Questo fatto si 
verifica, ma in minime proporzioni, per altre malattie. 


M. Sciuti. 


x 
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67) 0. Thilo — Méthode d'exercices et de mouvements proposte comme 
cure de maladies de nerfs — Arch. de Neur. N. 56, 1973. 


Il D.r Thilo è Pinventore di speciali apparecchi, che risultano dì varie 
combinazioni di carrucole a pesi, per rieducare ad un dato movimento per- 
duto, un arto od una parte di esso; l’esercizio consiste nel superare le re- 
sistenze man mano crescenti, offerte dai pesi. 

LA. ha trattato con questo metodo varii casi di paralise infantile , di 
paraplegie, di mogigrafia, e dìce avere ottenuto in ogni caso, un aumento 
considerevole della forza, ed un notevole ricupero dei movimenti. Quando 
il dolore o la debolezza di un arto, impedisce di fare qualunque movimento 
attivo, inizia la cura con determinati movimenti passivi. 

M Scluti. 


68) P. Kouindjy—Le traitement mécanothérapique des hémiplegiques— 
Arch. de Neur. N. 59, 1900. 


Il trattamento masso-meccanoterapico, si compone di tre parti: massag- 
gio — rieducazione ai movimenti — meccanoterapia compensatrice. 

L’A. impiega il massaggio sempre centrifugo, cominciando con mano- 
vre leggiere e crescendo mano mano, è di opinione che giova perchè accresce 
l’attività nutritiva dei tessuti, esso evita poi le atrofie. Tosto che ritornano 
le forze muscolari e qualche movimento, si iniziano gli esercizi per la ric- 
ducazione muscolare, partendo sempre dai più elementari movimenti , cd 
andando ai più complessi, cercando sempre di dare all’ammalato la nozione 
dell'esecuzione del movimento. Quindi si passa ad una ginnastica con ap- 
parecchi semplicissimi (meccanoterapia). e così l’ infermo si avvia ai mo- 
vimenti complessi, che hanno bisogno di molta coordinazione. 

Applicando precocemente questo metodo, il Kouindjy ha ottenu o mi- 
gliori risultati che applicandolo in ritardo. 

Qualnnque sia la natura dell’emilegia o della monoplegia questo mce- 
todo è utile. 

I disturbi sensitivi non sì modificano con questo trattamento. 

Non è necessaria la cura elettrica. 

M. Sciuti. 


69). T D. Crothers — Incbriate Criminals and their treatment (I cri- 
minali alcoolisti ed il loro tratta mento) — The Alienist and Neurologist. 
A. 1900 n. 3. 


I criminali alcoolisti possonu diventare tali per le condizioni di vita 
nelle quali si trovano, avendo però quasi sempre una certa tara nervosa 
ereditaria; oppure possono essere veri degenerati, nei quali la tendenza al 
delitto e all’alcool è innata. Un esempio di quella prima categoria è ripor- 
tato dall’A. in persona di uno che nato da padre sano, ma da madre ne- 
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vrotica, cresce normalmente fino all’età di 16 anni, quando, rimasto orfano 
di entrambi i genitori ed in possesso di una cospicua fortuna, viene circon- 
dato da scrocconi che lo fanno diventare bevitore nelle loro orgie , e poi 
giuocatore. Nelle bische apprende a barare, e ben presto cade nelle mani 
della giustizia per truffe, furti e ubbriachezza continua. 

Ricoverato poscia in un asilo, dapprima si mostra pentito del passato, 
ma dopo aver riacquistato le forze fisiche, diventa audace, violento, aggres- 
sivo, ec beve più che mai. Va a finire nuovamente in prigione per ladro. 

Un esempio in cui la predisposizione ereditaria si unisce alle circostanze 
della ita per produrre un delinquente alcoolista è riportato dall’autore in 
uno, figlio di padre eccentrico, di madre impulsiva, il nonno materno era 
ubbriacone ce molti della famiglia del padre erano di dubbia reputazione. 
Rimasto orfano a 5 anni, fu educato in campagna, da un tutore che ne fece 
un giovane modello; ma essendo andato poi in città, fu tratto dai cattivi 
compagni prima a bere e poi a commettere una lunga serie di reati contro 
la proprietà, pci quali fu molte volte in prigione. Affetto da delirium tre- 
mmens; ne guarisce in un asi'o; ma dopo ritorna più bevitore, più ladro, più 
truffatore di prima, e va a finire la vita in carcere. 

Secondo la classe sociale alla quale appartengono gli alcoolisti divenuti 
tali per l’ambiente in cui sono capitati a vivere, varia la specie di reati a 
cui essi si danno a preferenza. I bettolicri, 1 rivenditori di liquori e simili 
diventano ladri e scrocconi. Coloro invece che vengono da un grado sociale 
pit alto, diventano truffatori, concussionarii, bancarottieri, baratori, e spesso 
in questi ultimi tempi vanno a sfruttare la beneficenza, specialmente delle 
società di temperanza. 

I criminali alcoolisti degenerati si riconoscono dalle molteplici e chiare 
note degenerative, e sono rappresentati largamente nelle case di pena, ov- 
vero tra i soldati (americani) e gli avventurieri. Parassiti della società, 
essi non se ne avvalgono che per sfruttarla con la forza o con l’ astuzia. 
Essi sono sempre discendenti di famiglie nevropatiche e l’alcoolismo loro 
rappresenta una vera nevrosi, ed è un sintomo della degenerazione psichica 
che spesso si può unire ad altri, come la follia, la epilessia, la criminalità, 
o anche al genio. | 

Facendo una classificazione dei diversi criminali alcoolisti, lA. stabi- 
isce una prima classe nella quale le abitudini alcooliche prevalgono su 
quelle criminali, ed una seconda in cui avviene l’inverso. I primi non sanno 
resistere alla loro passione di bere, mentre gli altri possono dominarla, e 
spesso la dominano per fini malvagi, raggiunti i quali si abbandonano senza 
freno all’alcool. 

Venendo a parlare della cura l A. dimostra la necessità di sottrarre 
quest'individui all’ambiente moralmente malsano, il che non si ottiene negli 
asili che esistono in America, dove la comunanza di vita di simili malati 
con altri criminali è condizione tutt'altro chie favorevole per farli ritornare 
nello stato normale. Essi dovrebbero essere isolati e distinti in classi come 
sì è detto innanzi, e dovrebbero venire sottoposti ad una severa disciplina, 
come la militare, per un tempo non minore dei due ai quattro anni, nella 
quale il lavoro dovrebbe far parte della cura. 

A. Mele. 


>; 
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sufficiente larghezza, ricollegandoli a dottrine già smesse, alle quali pare 
che dieno nuovo vigore. 

L’ultima parte, quella che sembrerà offrire una utilità più immediata, 
tratta rapidamente delle localizzazioni cerebrali e della fisiologia del lin- 
guaggio. La esposizione qui è sempre critica e spesso anche diviene pole- 
mica, a mano a mano che PA. s'imbatte in questioni non per anco risolute 
e intorno alle quali ha da far valere l’ opinione sua . quale frutto di un 
ventennio di osservazioni cliniche e sperimentali. La funzicne dei lobi fron- 
tali e la dottrina del Flechsig sono trattate con maggiore larghezza. È nota 
e generalmente accolta la dottrina dell’A. che fa dei lobi frontali l'organo 
della fusione fisiologica di tutti i prodotti sensoriali e motori elaborati 
nelle altre provincie corticali, onde risulta la sintesi cosciente 
e storica dei due grandi patrimonii della mente: il 
somatico-emotivo e l’intellettuale o conoscitivo. In 
questo libro la difende contro coloro che vedono nel lobo frontale l'organo 
dell’attenzione o della inibizione. Alla dottrina del Flechsig, che sottomette 
ad un’analisi critica rigorosa e stringente dal punto di vista anatomico e 
psicologico, oppone un modo suo proprio di considerare le così dette zone 
associative, interpretandole, ad eccezione del lobo frontale, quali zone di 
sviluppo. Sarebbero anch'esse zone percettive, ma più evolute e più differen- 
ziate. La funzione genericamente rappresentata in un’area di proiezione, an- 
drebbe evolvendosi e specializzandosi nelle zone evolutive. Così troviamo in 
prossimità dell’area visiva nel lobo occipitale il contro delle immagini grafi- 
che delle parole nel giro angolare;in prossimità della zona motrice nelle circ. 
rolandiche, i centri della parola parlata e della scrittura nei piedi della 3.8 e 
della 2 è cire. frontale. Il centro delle immagini grafiche della parola rispetto 
alla zona visiva, e i centri della parola parlata e della scrittura rispetto alla 
zena motrice rappresentano i centri di funzioni più altee più tardivamente ac- 
quisite dall'essere umano. Perciò è giustificato il nome di aree evolutive ad 
essi attribuito dall’Autore. Per queste aree, che spesso restano registri in 
bianco, come i centri delle immagini visive grafiche e della scrittura negli 
analfabeti, è possibile la differenziazione sulla cortezcia cerebrale di nuovi 
centri per nuove funzioni; per esse è possibile il progresso umano. 


O. Fragnito 


74) Mendel, Flatau e Jacobsohn.— Jahresbericht über die Leistungen 
und Fortschritte aufdem Gebiete der Neurologie und Psychiatrie — III Jahr- 


gang— Verlag von S. Karger, Berlin. 


Questa 3* annata dell’ottimoJahresberichtèun grosso volume di 1286 
pagine e contiene il sunto di 5577 lavori pubblicati durante l’anno 1899 
nel campo della Nevrologia intesa in senso lato, dall’ anatomia del siste- 
ma nervoso all’antropologia criminale. 

O. Fragnito 
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NOTA CLINICA 


DBL 


Dott. GIUSEPPE SEPPILLI 


Direttore del Manicomio Provinciale di Brescia 


Da alcuni autori si è posto in dubbio ed anche negato (1) che 
l’intossicazione alcolica possa dar luogo alla paralisi progressiva 
ordinaria o paralisi generale. Per ciò hanno creato un tipo di 
malattia mentale dovuta all'alcoolismo cronico col nome di pseudo- 
paralisi generale alcoolica distinta dalla paralisi progressiva. 

Così Nasse nel 1870 richiamò l’ attenzione su casi di alcoo- 
lismo che offrivano tutti i sintomi fisici e psichici della paralisi 
generale vera, ma ne differivano sopratutto per la loro curabdi- 
lità. Moreau nel 1881 cercò di dimostrare che la paralisi generale 
alcoolica presenta un decorso affatto particolare caratterizzato dalla 
frequenza delle remissioni. In una delle sue lezioni cliniche il 
Ball (2) deserive come frenosi a se la pseuno paralisi generale al- 
coolica che si distingue dalla paralisi generale pei seguenti princi- 
pali caratteri: imbarazzo più leggiero della parola, tremore diffuso, 
frequenti disturbi della sensibilità, prevalenza dello stato depressivo 
e di allucinazioni, guarigione ma frequenti recidive. Egli aggiunge 
poi che l’alcoolismo non conduce affatto, come si è falsamente pre- 
teso, alla paralisi generale. Anche Regis (3) ammette l’esistenza di 
una pseudo paralisi generale alcoolica. Questa, asserisce, insorge 
costantemente nei cerebrali alcoolisti,ciò che non ha luogo d’ordinario 
per la paralisi generale vera, l’emiplegia permanente e l’afasia vi 
sono più frequenti e più persistenti che in questa, 1’ ineguaglianza 
pupillare non vi fa quasi mai difetto, vi si nota una faisa demenza, 
un’ ebeludtine portata talvolta all'estremo grado e non un vero inde- 


(1) Voisin. Leçons cliniques sur les maladies mentales 1883. 
(2) Ball. Lecons sur les maladies mentale — Paris 1882. 
(3) Régis. Pseudo-paralysie generale alcoolique. L'Encephale 1883. 
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bolimento progressivo dell’intelligenza, e sopratutto un decorso non 
progressivo ma segressivo, ossia i sintomi, per quanto sieno mar- 
cati dapprincipio, vanno diminuendo sino a scomparire del tutto. Il 
delirio di gelosia, le allucinazioni, la frequenza degli accessi epilet- 
tici, delle paralisi in forma monoplegica o paraplegica, il tremore, 
le remissioni nel decorso sono, secondo Meynert, fenomeni che 
contraddistinguono la paralisi alcoolica. 

Ma di fronte all’ opinione di questi autori che, appoggiandosi a 
criteri in verità assai vaghi, fanno della paralisi generale alcoolica 
e della paralisi generale ordinaria due forme morbose distinte tra 
loro, ve n’ha un’altra contraria e cioè che l’alcoolismo può dar luogo 
alla paralisi gerferale vera. Ricorderemo Masnet. Valton, Pier- 
retcitati da Dagonet(1)chesi opposero alla dottrina delle pseu- 
do paralisi generali e dell’alcoolica in ispecie: anziil Vallon faceva 
notare come dei casi pubblicati di pseudo paralisi erano invece di 
paralisi generale vera. Anche il Ballet accennando alla pseudo pa- 
ralisi in generale dice che non è una forma sutlicientemente diffe- 
renziata e Magnan (2) mentre respinge il concetto delle pseudo 
paralisi generali alcooliche afferma che talvolta l’alcoolismo conduce 
alla paralisi generale senza che nessun sintomo essenziale lo di- 
stingua da questa. In uno studio statistico clinico di Funajoli 
sulla paralisi progressiva (3) sì vede come egli abbia trovato quale 
causa unica dell’ affezione l’ alcoolismo 32 volte su 290 paralitici 
(11 0/0). 

Trovandomi sin dal 1894 in questo Manicomio, al quale P’ alcoo- 
lismo così diffuso nella Provincia di Brescia dà un contingente no- 
tevole di alienati (4), mi sono proposto di vedere se e in quale pro- 
porzione la demenza paralitica possa essere la conseguenza della 
sola intossicazione alcoolica e di farne ogget'o di questa nota. 

A tal uopo ho preso in esame l’ anamnesi, il decorso clinico, il 
reperto anatomo-patologico di tutti ì paralitici avuti in cura, dal 
4894 a tutto il 1900 compreso, che sommarono a 102 (U. 78, D. 24). 


Or bene, riguardo all’ e/iologia, ho verificato che in 16 paralitici 
(U. 13, D. 3) ossia nel 15 010, l’alcoolismo apparve la causa unica 





(1) Traitè des maladies mentales. Paris 1894. 

ı2) Magnan Du ròle de l alcoolismo dans l' etiologie de la paralysie gènerale— 
Comunication au Congrès de medicine mentale de Lyon 1891. 

(3) Funajoli—Sulla paralisi progressiva, Siena 1898. 

(4) Sopra 1456 ammessi per la prima volta si notò l'alcoolismo come causa prin- 
cipale o concomitante della follia in 26) ammalati dei due sessi x 17 010) — Vedi 
Seppilli e Lui. Studio statistico, clinico, antropologico sulla pazzia nella Provincia 
di Brescia — Brescia. Apollonio 1899. 
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ed esclusiva della malattia. Li riferisco brevemente per sommi capi 
per maggiore schiarimento di questa nota. 


Oss. I. Uomo d'anni 42, oste — Abusi alcoolici —Sintomi iniziali da 
2 anni. Ammesso nel Manicomio, presentava uno stato maniaco con 
delirio classico di grandezza, allucinazioni, linguaggio strascicante, 
tremulo, miosi. Morto per attacco apoplettif>rime dopo 10 giorni di 
degenza. 


Oss. II. Uomo d'anni 40, fornaio. Abusi alcoolici. Inizio della ma- 
lattia da 1 anno. Entrato nel Manicomio con delirio grandioso, agi- 
tazione, ineguaglianza pupillare e disartria, presentò in seguito uno 
stato di demenza progressiva grave con disartria sempre più mar- 
cata. Morte per attacco apoplettiforme. Degenza nel Manicomio 
11 mesi. 


Oss. III. Uomo d’anni 41, armaiuolo. Abusi alcoolici. Inizio da due 
mesi. All’ammissione delirio grandioso, linguaggio scandito, tremulo. 
Deperimento progressivo e morte per tubercolosi dopo 5 mesi di 


degenza. 


Oss. 1V. Uomo di anni 54, falegname. Alcoolista. Ammalato da 4 
anni entrò nel Manicomio presentando una demenza grave, linguag- 
gio inintelligibile, paresi generale. Morte per marasma con decubito 
dopo due settimane di degenza. 


Oss. V. Uomo d’anni 56, fattore. Alcoolista. Ammalato da 1 anno 
con una demenza progressiva rapida. Ammesso nel Manicomio pre- 
sentava i segni di un grave indebolimento mentale, miosi e rigidità 
pupillare, marcatissima disartria, digrignamento dei denti. Muore 
per marasma con decubito. Degenza 13 mesi. 


Oss. VI Uomo d’anni 33, muratore, alcoo'ista. Sintomi iniziali da 
1 anno. Presenta all’ ammissione delirio grandioso, assurdo, umore 
gaio, lieve disartria, stato d’eccitamento. In seguito stato di demenza 
ə marasmo progressivo. Morto dopo 7 mesi di degenza. 


Oss. VII. Uomo, armaiuolo, d’ anni 46. Alcoolista. Sintomi iniziali 
da pochi mesi. Entrö in uno stato d’eccitamento mentale con defi- 
cienza di critica. In seguito si andò accentuando la demenza cun 
idee grandiose e comparve una leggiera disartria e qualche leggiero 
attacco apoplettiforme. Attualmente stato di demenza assoluta. Da 
un quinquennio nel Manicomio. 
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Oss. VIII. Uomo d’ anni 36, impiegato, alcoolista. Fu parecchie 
volte al Manicomio. Vi si trova da circa 4 anni ed ha presentato il 
quadro di una demenza rapida progressiva grave con stati di eccita- 
mento. Grave deperimento fisico con segni di senilità precoce. Rigi- 
dità pupillare. 


Oss. IX. Uomo d’anni 5l, ramaio. Alcoolista. Inizio da un anno. 
Delirio grandioso, assurdo, allucinazioni, disartria, tremore della 
lingua e della faccia. Rigidità, miosi, asimmetria pupillare. Degeute 
nel Manicomio da circa 2 aunì presenta attualmente una demenza 
profonda con marasmo grave. 


Oss. X. Uomo d’anni 36, cuoco, alcuolista. Inizio da un anno. Pre- 
senta i sintomi di una demenza grave, senza idee deliranti, disar- 
tria, asimmetria pupillare, paresi generale. Tremore dei muscoli 
della faccia e della lingua. Morte per marasmo con decubito dopo 
una degenza di 6 mesì. 


Oss. XI. Uomo d' anni 52. Alcoolista. Inizio da 2 anni. Presenta i 
sintomi di una demenza grave, profonda’ marcata disartria, rigidità 
pupillare, paresi generale. Muore per ernia dopo una degenza di 
pochi giorni. 


Oss. XII. Uomo d' anni 46, fruttivendolo, bevitore. Inizio da vari 
mesi con fenomeni di indebolimento mentale, allucinazioni e idee 
deliranti di gelosia, per lẹ quali ferì la moglie. Al Manicomio pre- 
sentò sintomi di demenza grave progressiva, allucinazioni viscerali, 
disartria lieve, miosi, rividità ed asimmetria delle iridi, attacchi 
apoplettifurmi, sotto uno dei quali murì dopu una degenza di 19 mesi. 


Oss. XIII Uomo di anni 54. Ignoto l’inizio della malattia. Entrato 
nel Manicomio in preda a demenza grave con linguaggio disartrico 


incomprensibile e paresi generale morì per attacco apoplettiforme 
dopo pochi giorni di degenza. 


Oss. XIV: Donna d’ anni 52. Abusi alcoolici. Ignoto P inizio della 
malaltia. All’ammissione delirio grandioso, assurdo, note di demenza 
grave, paresi generale, asimmetria pupillare, disartria. Muore per 
marasma con decubito dopo circa 3 mesi di degenza. 


Oss. XV. Donna di anni 42, fruttivendola , da circa 4 anni nel 
Manicomio. Dapprima una fase depressiva con stati ansiosi, quindi 
una fase di eccitamento con delirio paralitico grandioso, asimme- 
tria pupillare, disartria, paresi generale. Da ultimo uno stato de- 
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menziale assoluto con stati d’eccitazione con qualche idea assurda 
di grandezza, ed attacchi apeplettiformi da lasciar prevedere assai 
prossimo l’esito letale. 


Oss. XVI. Donna d’anni 86 servente. Alcoolista. Sintomi iniziali da 
un anno. Al Manicomio presentò un decadimento rapido progressivo 
dell’intelligenza e divenne una demente apatica.Asimmetria pupillare. 
Tremore delle labbra e della lingua. Morte per polmonite acuta dopo 
tre mesi di degenza. 


Dal lato eliologico si rileva da queste osservazioni che la psicopatia, 
come suole osservarsi nella paralisi progressiva comune, si verificò 
entro un’età dai 35 ai 55 anni, fu più frequente nei maschi che nelle 
femmine (4: 1) e una sola volta si sviluppò nella classe agricola (Oss. V). 


Quanto alla sintomatologia noi non abbiamo constatato nessuna 
differenza sostanziale tra i fenomeni clinici offerti dai nostri casi e 
quelli proprii della paralisi progressiva. Infatti in alcuni si ebbe la 
forma classica esaltata col delirio di grandezza caratteristico seguito 
dalla fase demenziale. (Oss. Z, IM, VI, IX, XIV, XV,), in uno solola 
forma depressiva con idee ìpocondriache (Oss. X//), in tutti gli altri 
infine la forma demente caratterizzata da un indebolimento mentale 
progressivo e che, secondo Angiolella(1)ed altri autori, rappre- 
senta ia forma clinica predominante della paralisi progressiva. 
Alcuni hanno dato una soverchia importanza al delirio d’ infe- 
deltà coniugale e alle allucinazioni come sintomi della paralisi gene- 
rale alcoolica. Noi però abbiamo notato in un solo caso (XII) tale de- 
lirio e ben raramente le allucinazioni. I disturbi del linguaggio che 
formano uno dei sintomi più costanti della demenza paralitica li 
abbiamo osservati cogli stessi caratteri nei nostri casi, il più delle 
volte in forma di disartria più o meno grave per cui la parola riu- 
sciva tremula, strascicante, fino a ridursi a un complesso di suoni 
quasi incomprensibili. Giammai osservammo l’afasia. Il (remore dif- 
fuso che si è voluto considerare come uno dei sintomi più’frequenti 
della pseudo paralisi generale alcoolica, noi l’abbiamo invece osser- 
vato in ben pochi dei nostri casi. Invece nella maggior parte dei 
medesimi si ebbe a notare, come suolsi osservare nella paralisi pro- 
gressiva non alcoolica, il tremore limitato ai muscoli della faccia e 
della lingua. Quasi sempre i nostri malati presentarono rigidità, re- 
stringimento, asimmetria delle pupille, paresi generale e in qualcuno 


(1) Angiolella. Sulla forma clinica predominante della paralisi progressiva. Il 
Manicomio moderno 1897 Fasc. Ill. 
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diessi si ebbero attacchi apoplettiformi ud epilettiformi, mai paralisi 
localizzate. 


Come si vede da questa succinta esposizione clinica dei nostri 
casi, la sindrome offerta da essi non si differenzia in nulla da quella 
che viene descritta nella paralisi progressiva, benchè indubbiamente 
la causa unica della malattia fosse stata l’alcoolismo. 

Nella sintomatologia dei nostri casì noi non abbiamo dunque 
trovato elementi speciali per annettervi una forma di paralisi di- 
stinta dalla comune. E questo concetto trova una più ampia confer- 
ma nel fatto del decorso dell’ affezione, che fu in tutti fatalmente 
progressivo senza remissioni dei sintomi morbosi, di una durata 
complessiva che oscillò generalmente dai 2 ai 5 anni, e dell’ esito 
che fu già letale in 12 dei nostri malati ed avvenne per marasmo 
(5 volte), per attacchi apoplettiformì (4 volte), per uremia (1), per affe- 
zioni pulmonari (2). 


‘Se infine passiamo a considerare il reperto anatomo-patolo- 
gico nei casi nei quali sì potè praticare l’autopsia (U. 8 D. 2), esso 
non lascia scorgere nessuna differenza da quanto si constata nella pa- 
ralisìi progressiva. Per citare le alterazioni principali, ricorderemo 
l’ingrossamento e l’opacamento diffuso delle meningi osservatosi in 
tutti i casi, le aderenze meningo-corticali, le granulazioni ependi- 
marie, l’atrofia del cervello. Ciò si rileva meglio dai reperti necro- 
scopici del cervello che riferiamo brevemente e che portano il nu- 
mero dell’osservazione clinica cui corrispondono. 


Oss. II. Opacamento delle meningi. Cervello peso gr. 1020. Atro- 
fia delle cIrconvoluzioni e della sostanza ‘midollare. Granulazioni 
ependimarie. 


Oss. III. Cervello gr. 1170. Opacamento ed inspessimento delle 
meningi. Assottigliamento delle circonvoluzioni. Granulazioni epen- 
dimarie. 


Oss. V. Opacamento ed inspessimento meningi. Aderenze me- 
ningo-corticali diffuse. Atrofiche le circonvoluzioni frontali. Cervello 
gr. 1240. 


Oss. VI. Opacamento ed inspessimento meningi. Aderenze me- 
ningo-corticali. Cervello gr. 1350. 


088. X. Cervello gr. 1430. Opocamento e inspessimento delle me- 
ningi. Aderenze meningo corticali diffuse. Granulazioni dell’ependima. 
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Oss. XI. Cervello gr. 1430. Opacamento e inspessimento delle 
meningi nella regione fronto-parietale. Circonvoluzioni con lieve 
atrofia. Edema cerebrale. 


Oss. XII. Cervello gr. 1310. Calotta pesante con osteosclerosi 
della diploe. Opacamento e inspessimento delle meningi con aderenze 
meningo-corticali difiuse, spe-ie ai lobi frontali. 


Oss. XIII. Cervello gr. 1320. Opacamento ed inspessimento delle 
meningi. Atrofia delle circonvoluzioni frontali. Edema cerebrale. Gra- 
nulazioni dell’ependima. 


Oss. XIV. Cervello gr. 1055. Opacamento delle meningi. Aderenze 
meningo-corticali diffuse. Granulazioni ependimarie. 


Oss. XVI. Cervello gr. 1245. Calotta pesante, spessa. Inspessimento 
ed opacamento delle meningi con aderenze ditfuse meningo-corticali. 


Concludendo, dall’esame dei nostri casi, nei quali l’alcoolismo ap- 
parve la causa unica dell’affezione psicopatica, dobbiamo inferirne che 
tra le svariate forme cliniche cui può dar luogo il solo abuso degli 
alcoolici devesi annoverare la paralisi progressiva e che nulla auto- 
rizza a fare della paralisi alcoolica una forma diversa dalla frenosi 
paralitica ordinaria, in quella stessa guisa che, come è stato dimo- 
strato da Pasquarelli, la così detta pseudo-paralisi generale sifi- 
litica non differisce dalla paralisi generale comune (1). Anzi ci asso- 
ciamo all’opinione di Bianchi checioè le pseudo pa.‘alisi rispon- 
dano ad un preconcetto o servano a colorire un punto oscuro della 
paralisi progressiva. 

Le pseudo paralisi, dice Pierret (2), sono delle pseudodiagnosi. 
Affermando questo, non intendiamo però di escludere che vi sono dei 
casi in cuì l’alcoolismo si manifesta con un complesso di sintomi (in- 
debolimento, confusione mentale, tremore delle labbra e delle mani, 
imbarazzo della parola) che ricorda quello della demenza paralitica 
e che può dissiparsi sotto l’azione dell’astinenza. 

Se dal contributo clinico che abbiamo portato all’etiologia della 
paralisi progressiva noi risaliamo per un momento all’opinione di 
coloro che non ammettono altra causa predisponente od occasionale 
della medesima all’infuori dell’infezione sifilitica, bisogna convenire 
che tale concetto non è esatto. La paralisi progressiva è una sin- 





(1) Pasquarelli. Sui caratteri clinici differenziali tra la paralisi generale sifili- 
tica e la non sißllitica. II Manicomio moderno 1894 Fasc, III. 
(2) Pierrot. Lyon médical 1899 N. 24. 
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drome clinica che puö essere il prodotto di cause diverse, che ora 
procedono isolate ed ora si associano tra di loro dando luogo, 
secondo le piü recenti dottrine, ad uno stato d’intossicazione dell’or- 
ganismo (1). Anzi secondo l’opinione espressa da Kraepelin nel- 
l’ultima edizione (VI) del suo trattato di psichiatria, sarebbe una grave 
alterazione del ricambio con un disturbo generale di nutrizione do- 
vuta ad un’intossicazione speciale, mentre la sifilide, l’ alcool ed 
altre cause non darebbero che la spinta alla formazione del veleno 
paralitico. 


(1) Vedi Angiolella. Problemi sulla paralisi progressiva. Il Manicomio moderno 
1894 Fasc. III. — D’Abundo. Le intossicazioni e le infezioni nella patogenesi delle 
malattie mentali. Annali di Nevrologia — Fasc. IV-V, 1899. 

2) Nel seguente specchio presentiamo le cause della frenosi paralitica osservate 
nei nostri casi (U 78 — D. 24 — Tot. 102). 


M. 1). T. 

Alcoolismo solo ; i . 43 3 16 
Alcool e sifilide . ; : 5 — 5 
» abusi ven. 7 2 9 

» eredità ; 10 — 10 
sifilide, eredità 2 — 2 

sifil. dubbia . 1 — 1 

» trauma . i 1 — 1 

» abusi venerei, eredità 1 — 1 
Sifllide certa 5 3 8 
» dubbia 3 1 4 

» abusi ven. 3 2 5 
Abusi venerei. — l 1 
» » eredità 3 1 4 
Trauma 1 — 1 
» eredità _ 1 1 
Eredità 3 1 4 
Pellagra 3 2 5 
Tito È 1 — 2 1 
Cause esaurienti _ 2 2 
Ignote 16 5 2 
Totali 78 24 102 
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Quantunque l’ oscurità che avvolgeva molte delle affezioni dei 
centri nervosi si sia in gran parte dileguata grazie agli ultimi pro- 
gressi della Clinica, dell’Istologia, dell’Anatomia Patologica, pure ogni 
caso che si presenta in questo campo così vasto ed altrettanto ar- 
duo, offre sempre nuove particolarità e nuovo interesse di studio, 
sopratutto ogniqualvolta alla sindrome clinica faccia riscontro il ri- 
spettivo reperto anatomico. 

Perciocchè deve in vero convenirsi che alla Clinica, coadiuvata 
dall’Anatomia Patologica, spettano principalmente le cognizioni che 
oggi possediamo sulle svariate funzioni dei diversi centri nervosi. 

La Fisiologia e la Patologia sperimentale non poterono contri- 
buirvi che in maniera secondaria, poichè troppo differente è la di- 
gnità funzionale delle varie parti del sistema nervoso centrale nel- 
l’uomo in confronto degli animali e d’altra parte troppe diflicoltà si 
presentano allo sperimentatore sia dal lato della tecnica sia riguardo 
allo studio esatto dei disturbi nervosi negli animali stessi. 

Invece ogni affezione a fucolaio dei centri nervosi non rappresenta 
che un vero e proprio esperimento nell’ unmo, estrinsecandosi con 
alterazioni o colla completa abolizione di determinate funzioni, la cui 
esatta osservazione clinica in raffronto colla speciale localizzazione 
anatomica della lesione, ci dà un giusto concetto sulle attribuzioni 
funzionali dei centri stessi colpiti. E così che in base alle cognizioni 
acquistate con un simile indirizzo scientifico, possiamo nuvi oggi dalla 
sindrome clinica risalire alla diagnosi di sede nelle malattie del si- 
stema pervoso. 


98 E. BENVENUTI 


Ai più importanti capitoli della diagnostica appartengono le af- 
fezioni a focolaio del Ponte di Varolio: a nessuno può sfuggire la 
gravità delle lesioni in questa regione del metencefalo , la quale 
per la sua speciale posizione anatomo-topografica, nonchè per i suoi 
rapporti di associazione così estesi cogli altri centri raccoglie in sè 
stessa le funzioni nervose più importanti. 

Noi avemmo luogo di osservare in questa Clinica Medica un caso 
molto interessante di emorragia del Ponte, in cui non mancò la con- 
terma del tavolo anatomico. 

Il mio illustre Maestro Prof. Queirolo affidò a me lo studio ana- 
tomo-patolugico di questo caso e per ciò gli esprimo i sensi della 
mia più viva gratitudine, tanto più ch’ Egli mì ha dato in tal modo 
occasione di occuparmi più ampiamente della sintomatologia delle 
lesioni a focolaio del Ponte e di portare questo mio modesto con- 
tributo a un capitolo così importante della Neuropatologia. 


* 
* * 


Riporto prima il caso che fa oggetto di questa mia breve mo- 
nografia per discutere poi, in base a questo e alle altre osservazioni 
simili dei diversi autori precedenti, più estesamente la svariata sin- 
tomatologia che le lesioni a focolaio del Ponte di Varolio possono 
offrire a seconda della loro localizzazione ed estensione e quindi della 
loro natura. 


STORIA CLINICA. 


Tabucchi Rosa di anni 45 di Migliarino. 

Gentilizio immune da qualsiasi labe ereditaria : l'inferma non ha 
sofferto in passato malattie degne di nota: mestruò a 14 anni e le 
mestruazioni furono sempre regolari. 

A 32 anni andò a marito, da cui ebbe un figlio ancora vivente 
e sano: ha abusato sempre di bevande alcuoliche, pare non sia stata 
contagiata di sifilide. 

La malattia attuale iniziò in un modo brusco e subitaneo il 15 
Novembre del 1899, in cui l'inferma fu colta improvvisamente, men- 
tre attendeva alle proprie occupazioni, da vertigini e contempora- 
neamente avvertì un’ intorpidimento agli arti di destra e non potè 
più parlare: non perdette la coscienza nė presentò, a dir dei pre- 
senti, alcun fenomeno convulsivo. Questi ratti pon furono preceduti 
da veruna sensazione di malessere nè da alcun altro disturbo. 

Nello stesso giorno fu accolta nella nostra Clinica. 

Stato attuale. — Donna di costituzione robusta con sviluppo sche- 
letrico regolare, masse muscolari valide, pannicolo adiposo discreta- 
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mente sviluppato, colorito roseo-bruno della faccia, decubito supino, 
temperatura 37°4. 

Apparecchio circolatorio.--La regione precordiale non presenta 
nulla di notevole: l’itto della punta è visibile e palpabile nel 4° spa- 
zio intercostale circa mezzo centimetro all’ indentro della mammil- 
lare verticale : esso e ritmico, assai valido, puco esteso. L’aia di ot- 
tusità assoluta del cuore si trova nei limiti normali: arriva in alto 
sulla parasternale sinistra al margine superiore della 3* costa, inter- 
namente alla marginale sinistra dello sterno, esternamente mezzo 
centimetro circa all’interno della papillare. I toni cardiaci si perce- 
p.scuno netti su tutti i focolai di ascoltazione. Polso ritmico, piuttosto 
piccolo, frequente 104. Le arterie periferiche non mostrano segni 
di ateromasia. 

Apparecchio respiratorio. — Ispezione, palpazione e percussione 
negative: all’ascoltazione niente di nutevole : respirazioni 22. 

Sistema digerente.— Nulla di speciale, tranne una stipsi ustiuata. 

Milza e fegato nei limiti normali. 

Sistema nervoso. — L’ammalata decombe in uno stato di abban - 
dono colla testa inclinata sulla spalla destra. 

Al capo sì nota : intelligenza assai ben conservata : l’inferma rì- 
sponde stentatamente lentamente alle domande che le si rivolgo- 
no e nelle risposte dimostra una certa incertezza : alla faccia si ri- 
scoutra una evidente asimmetria per paralisi totale del VII di sini- 
stra: da questo lato i tratti del volto sono appianati, il solco naso- 
genieno e le rughe frontali quasi completamente scumparse. Fa- 
cendo mostrare i denti all’armalata langolo labiale di destra viene 
stirato in alto, mentre quello di sinistra rimane quasi immobile : 
invitaudola a chiudere gli occhi può farlo per l'occhio destro, men- 
tre il sinistro sì chiude incompletamente: anche la rina palpebrale 
di sinistra è più ampia della destra. I movimenti dei glubi oculari 
sono pressoché interamente aboliti a sinistra, dove è sulu possibile 
la rotazione in bassu : a destra è pure ben conservata la funzione 
del retto inferiore, inentre verso il lato destro e iu alto i invovimenti 
dell’ occhio rispettivo sono molto lin.itati: completamente abolita la 
funzione del retto interno. In qualche momento l’inferina accusa di- 
plopia, ma questo fattu non può con molta esattezza esser veri- 
ficato. 

Nou esiste ineguaglianza delle pupille, la reaziune pupillare nei 
due ucchi, sebbene molto torpida , esiste manifestamente tanto alla 
luce che all’accomodazione : la vista è assai ben conservata. 

Da parte degli altri sensi specifici non si rileva nulla di spe- 
ciale : l’udito, l’ olfatto, ìl gusto seiubrano integri tanto da un lato 
che dall’altro. . 

Se si fa sporgere all’inferma la lingua non appare sensibilmente 
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deviata, però i suoi movimenti sono lenti e limitati : esiste un certo 
imbarazzo nella pronuuzia delle parule. La deglutizione si compie 
assai bene. 

Da parte della sensibilità si ha al capo una ipoestesia molto ac- 
centuata nella metà destra della faccia, mentre nella metà sinistra 
la sensibilità è conservata. 

Al collo non sì riscontra nulla di notevole, tranne una paresi 
dei muscoli della nuca. 

Al tronco e agli arti sì osserva una paralisi motrice completa 
in tutta la metà destra, con riflessi tendinei da questo lato esa- 
gerati. 

La sensibilità sotto tutte le sue furme (tattile, termica, dolori- 
fica) si mostra pure al lato destro quasi completamente abolita. 

Non si può ricercare il senso muscolare e dì posizione per le 
condizioni gravi dell’inferma. A sinistra non si rileva niente di no- 
tevole sia nella sfera della motilità che della sensibilità. 

La funzione vescicale e pressoche normale: da parte dell’inie- 
stino si ha stipsi ostinata. 

L'esame delle urine riesce negativo. 

Diario riassuntivo. — Nella breve degenza dell inferma in Cli- 
nica persistette la grave sintomatologia ora descritta da parte dei 
centri nervosi. Solo alcuni movimenti da parte dei muscoli oculari 
si resero più facili, però rimase definitivamente abolita a destra la 
funzione del retto interno nella visione bioculare, a sinistra quella 
del retto esterno, per cui l'impossibilità per l’ammalata di portare gli 
occhi verso sinistra al di là della linea mediana, mentre il movi- 
mento di convergenza dei due retti interni si eseguiva normalmente 
(paralisi associala dei movimenti di lateratità). 

Tranne queste modificazioni nella funzionalità di taluni muscoli 
oculari il resto del quadro morboso restò invariato : persistette cioè 
la paralisi di moto agli arti di destra, la paralisi totale periferica 
del facciale di sinistra e l’emiipuestesia tallile, termica, dolorifica 
di lulla la melà desira del corpa, compresa la facèia. 

Lammalata morì tre giorni dopo la sua ammissione in Clinica. 


Questo caso fu oggetto di una dotta lezione clinica del mio Mae- 
stro Prof. Queirolo (1) Egli cominciò a sceverare tra i fenomeni ocu- 
lari presentati dall’ inferma quelli transitorii osservati nei primi 
giorni consecutivi all’ictus, forse dovuti ad azioni a distanza, e prese 


(1) Queirolo Prof. G. B. La Clinica Moderna n. 4. 1900. 
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in considerazione nella discussione clinica solo quei sintomi oculari 
rimasti successivamente invariati: cioè la paralisi assoluta del retto 
esterno di sinistra e quella relativa del retto interno di destra nei 
movimenti di lateralità. Questi ultimi, insieme al rimanente quadro 
morboso, furono vagliati e discussi con fine acume clinico dal mio 
illustre Maestro. 

Egli escluse prima di tutto la nevrosi isterica, la quale è noto 
come possa in casì rari simulare la paralisi allerna di Weber (Char- 
cot) o di Millırd-Gubler (Anfimoff, Debove, Rendu) e ammise, per 
molte importanti considerazioni cliniche, che non sto quì a ripete- 
re, sì trattasse di una lesione a base anatomica dei centri nervosi 
e più specialmente di un focolaio emorragico. Riguardo alla sua lo- 
calizzazione Egli fondandosi sopratutto sulla sindrome di Millard- 
Gubler, presentata dall’ interma, associata alla paralisi del VI di si- 
nìstra, e agli aliri speciali disturbi della sensibilità. pose la sede del 
focolaio nella parte anlerivre dellu metà sinistra del Ponle di Va- 
rolio. 

Il tavolo anatomico confermò pienamente la diagnosi clinica : 
riporto quì il reperto dell’autopsia eseguita nell’ Istituto di Anato- 
mia Patologica di questa Università. 

Reperto necroscopico. — Riferisco per brevità solo quel che ri- 
guarda il sistema nervoso centrale, poiché negli altri organi furono 
riscontrato soltanto lievi alterazioni di poca importanza. Non ven- 
nero fatte all’autopsia che poche sezioni del Ponte di Varolio, poi- 
ché ci riservammo lo studio più completo del focolaiv emorragico 
ivi esistente, quando il pezzo anatomico fosse stato prima fissato e 
indurito : 

« Vasi della base del cervello con ateromasia: ateromasia pure 
nei vasi della fossa del Silvio. Il Ponte di Varolio appare leggier- 
mente vammollito nella sua metà sinistra. Al taglio del cervello si 
riscontra poco liquido sieroso nei ventricoli laterali : grossi gangli 
di aspetto normale. Aprendo il IV ventricolo si nota un focolaio 


emorragico nella sostanza del Ponte, di cui è interessala la metà 
sinistra ». 


Il sistema nervoso centrale viene poi fissato in liquido di Muller, 
e sezionato in varii pezzi che si pongono a indurire attraverso la 
serie degli alcool, quindi sì inclu-lono in celloidina. Successivamente 
sì fanno di ciascun pezzo sezioni al microtomo in serie per il Ponte 
di Varolio, e a diverse altezze per i peduncoli cerebrali, il bulbo e il 
resto del cervello e del midollo spinale. 

Le sezioni vengono poi preparate col metodo di Weigert-Pall 


102 E. BENVENUTI 


con successiva colorazione al carminio : alcune si colorano esclusi- 
vamente col carminio. 

Piccoli pezzi dei peduncoli cerebrali e del bulbo si fissano 
e si trattano col metodo di Marchi per ricercare l'eventuale esistenza 
di processi degenerativi iniziali. 

Già a un esame macroscopico delle diverse sezioni trasverse 
del Ponte dopo il suo fissaggio e indurimento possiamo farci un con-. 
cetto abbastanza esatto sulla localizzazione e l estensione del foco- 
laio emorragico nell’ interno della protuberanza. 

Esso occupa quasi esclusivamente i due terzi anteriori (frontali) 
della metà sinistra del Ponte, ha il suo massimo sviluppo ai limiti 
tra il terzo medio e il terzo anteriore, dove internamente oltrepassa 
appena il rafe, superiormente arriva fino al di sotto del pavimento 
del IV ventricolo: lateralmente non si possono vedere bene ad oc- 
chio nudo i suoi limiti. 

Sia nel senso prossimale che nel senso distale il focolaio va as- 
sottigliandosi giungendo in avanti fino all’ inizio del peduncolo ce- 
rebrale sinistro, indietro circa al limite tra il terzo medio e il terzo 
posteriore del Ponte. solo prolungandosi di poco e in modo molto 
circoscritto a quest’ ultima porzione. 

Reperto istologico A’l’esame istologico del Ponte, di cui riporto 
le figure di alcune sezioni , noi troviamo procedendo in direzione 
frontale: 

Sezione trasversa del Ponte în vicinanza del suo margine in- 
feriore, al disopra delle strie acustiche. 

Il focolaio emorragico è quì circoscritto a una piccola porzione 
della calotta della metà sinistra: esso sì limita a distruggere parte 
del nucleo del VII di questo lato e la suhstanlia reticularis, che sta 
all’ intorno di esso, mentre rispetta nella calotta il resto della for- 
malin relicularis, il rafe, il fascio longitudinale posteriore, il lem- 
nisco mediano, il nuclen medio, il corpo (rapezoide, l’oltva superio- 
re, la radice discendente del V° e il suo nucleo terminale, la radice 
interna dell'acustico , nonchè gli altri elementi nervosi che si tro- 
vano all’ esterno di essa. La metà destra della calotta è completa- 
mente rispettata, come è rispettata tutta la regione basale sia nelle 
sue fibre /rasverse sia nei fasci piramidali. La pia mare che ri- 
veste il Ponte è normale: le pareti dei vasi arleriosi intraprotube- 
ranziali sia mediani che laterali sono notevolmente ispessite. 

Sezione trasversa del Ponte in cmrrispondenza del’ eminentia 
teres — (Fig. I°). 

Il focolaio emorragico è a questo livello aumentato un po’ in 
estensione, però sempre limitato alla parte interna della calotta di 
sinistra in vicinanza del rate, che non viena oltrepassato. 

Nel focolaio sono compresi: il nucleo e la prima porzione delle 
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fibre radicolari del VI°, le fibre radicolari del VII° in corrispondenza 
del ginocchio (eminentia teres) e le più interne della sua branca radi- 
colare esterna, la substantia reticularis compresa tra questa branca 
e il rafe, l’oliva superiore, e parzialmente il lemnisco mediano e il 
fascio longiludinale posteriore. Esso rispetta nella stessa metà della 
calotta il corpo trapezoide, la radice discendente del V’ e tutti gli 
altri elementi, che esistono più esternamente ad essa. Anche quì la 
metà destra della calotta come tutta la regione ventrale del Ponte 
non presentano lesioni apprezzabili, solo alcuni fasci di fibre pira- 
midali, in contatto collo stralum profundum delle fibre trasverse 
del Ponte, sembrano mostrare nella metà sinistra segni di incipienti 
alterazioni degenerative. 

Sezinne lrasversa del Ponte ai limiti del suo terzo medio col 
terzo anteriore (Fig. II). 

Salendo ancora in direzione frontale il focolaio emorragico si 
accresce sempre più in estensione : al livello di emergenza del V° 
è maggiormente sviluppato, ma dove raggiunge il suo massimo è al 
di sopra dell’uscita del trigemino, dove il focolaio è esteso a tutta 
la calotta della metà sinistra del Ponte, sorpassa appena il rafe e 
invade pure quasi tutta la regione ventrale dello stesso lato: esso 
distrugge tutta la subslantia reticularis di questa metà, il fascio 
longitudinale posteriore, il lemnisco mediano, la radice ascendente 
del V° e una parte del nucleo del lemnisco laterale, il locus coeru- 
leus e l'estremità ventrale del peduncolo cerebellare superiore. Della 
regione ventrale sinistra vengono compresi dall’emorragia i nuclei 
del Ponte, lo stratum profundum e complexum delle sue fibre tra- 
sverse, e tutto il fascio piramidale rispettivo, ad eccezione di poche 
fibre in contatto collo siralum superficiale della regione basale, che 
sono rispettate. Nella meta destra del Ponte il focolaio non interessa 
che una piccola parte della subslanlia relicularis della calotta in 
contatto col rafe. i 

Sezione {rasversa del Punte a livello delle eminenze quadrige- 
mine posteriori (Fig. II). 

Il focolaio emorragico va sempre più limitandosi e a questo li- 
vello sì circoscrive ai limiti tra la regione dorsale e la ventrale della 
metà sinistra del Punte, assumendo una furma allungata nel senso 
transversale. 

L’emorragia distrugre nella calotta la parte inferiore e interna 
del /(emnisco mediano, che a questo punto va allontanandosi dal ra- 
fe, la porzione ventrale del brachium conjunctivum che va incro- 
ciandosi sulla linea mediana con quello dell’ altro lato, e nella re- 
gione ventrale interessa lo s(ratum profundum delle fibre trasverse 
del Ponte e i fasci più dorsali di bre piramidali. La metà destra 
della protuberanza è integra. 
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ai fasci di fibre ora ricordati, i nuclei del facciale e dell’ab4ucente: 
dal primo nascono le fibre radicolari del VII, che si dirigono dap- 
prima indentro e indietro fino al pavimento del IV ventricolo (branca 
radicolare interna) poi assumono una direzione longitudinale (branca 
radicolare ascendente), quindi di nuovo si incurvano verso l’esterno 
formando il ginocchio (eminentia teres) e poi in basso e in avanti 
(branca radicolare esterna) per andare a uscire dal solco bulbo- 
protuberanziale. 

In questa specie di ansa formata dalle fibre del VII è compreso 
il nucleo del VI, le cui fibre radicolari sì dirigono direttamente in 
basso e indietro e fuoriescono del pari, attraversando la regione 
basale del Ponte, dal solco bulbo-protuberanziale 

Insieme al facciale e all’ abducente si trova nella metà distale 
della calotta un pò più esternamente, la rarlice spinale del trige- 
mino coll’estremo anteriore del suo nucleo terminale (nucleo ge- 
latinoso) e può essere seguita più in alto fino al suo punto di en- 
trata nel Ponte. 

Oltre a questi elementi noi riscontriamo, sempre s’ intende in 
questa porzione della ca/olla del Ponte verso il margine inferiore 
di esso, l’oliva superiore, più all’esterno la radice inlerna dell'acu- 
sticu e il peduncolo cerebellare inferiore, e in contatto collo stratum 
profundum delle fibre trasverse del Ponte un fascio di fibre (corpo 
tr'apezoide) proveniente dal nucleo accessorio e dal /ubercolo la- 
terale dell’VIII, le quali appartengono alle vie centrali della radice 
cocleare del nervo acustico, 

Sezionando il Ponte più in alto, a livello dell'emergenza del V, 
noi non troviamo più nella regione della calotta, i nuclei del VI e 
del VII e appare il nucleo motore o maslicalore del V: di più si 
‘vedono ancora la radice spinale del trigemino, il /emnisco mediano, 
il fascio longitudinale e la substantia reticularis , alla cui forma- 
zione prendono qui parte soprattutto fibre arciformi interne, che si 
originano dal nucleo gelatinoso e fibre longitudinali appartenenti 
sia alle vie corte del mesencefalo, sia alla via centrale dei nervi 
sensitivi della regione bulbo-protuberanziale. 

In una sezione del Ponte ancora più in alto, nella metà pros- 
simale del Ponte, si nota che il IV ventricolo comincia a restrin- 
gersi, limitato dai peduncoli cerebellari superiori, finchè vien chiuso 
dalla valvola di Vieussens per formare l’ acquedotto di Silvio. In 
questa porzione noi troviamo nella calotta ancora la formatio re- 
ticularis, il fascio longitudinale, il lemnisco mediano, che si allon- 
tana sempre più dal rafe, di più si riscontrano la radice ascen- 
dente o cerebrale del V, il locus coereuleus e il nucleo laterale che 
dà origine al lemnisco laterale. 

Concludendo dalla struttura istologica del Ponte, da me breve- 
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mente descritta, noi possiamo farci un concetto sull’importanza fun- 
zionale di questa porzione del metencefalo. E invero abbiamo visto 
come il Ponte sia il luogo di origine e di passaggio a fibre nervose 
di diversa destinazione. 

Attraverso di esso passano infatti quasi tutti i neuroni afferenti 
ed efferenti, motori e sensitivi, che riuniscono il cervello alla re- 
gione bulbo-protuberanziale e al midollo spinale. Dal Ponte hanno 
origine nervi cerebrali (V, VI, VII) con importanti attribuzioni fun- 
zionali : di più esso ha rapporti diretti o indiretti col cervello e 
col cervelletto per mezzo della via cerebro- ponto-cerebellare (Caial) 
e per la via cerebello-ponto-cerebrale (Kéllicher), le quali stabili- 
scono legami di associazione tra un emisfero cerebellare e l’emistero 
cerebrale del lato opposto, nonchè pare sia unito al midollo spinale 
per le vie cerebello-ponto-spinale (Bechterew) e ponto-cerebello- 
spinale. 

Non parlo poi di alcuni nuclei grigi che si trovano nel Ponte, 
dei quali non conosciamo ancora il significato fisiologico. 

Ma basti questo rapido cenno riassuntivo per dare un’idea ab- 
bastanza esatta dell'importanza che debbono avere quindi le lesioni 
del Ponte di Varolio. 

Aggiungo ancora poche parole sulla sua circolazione, la quale 
ha una grande parte nella patogenesi delle affezioni del Ponte e so- 
pratutto nei focolai di emorragia o di rammollimento, com'è il 
caso mio. 

Circolazione. — Le arterie del Ponte si originano direttamente 
dal {ronco basilare o indirettamente dalle branche cerebdbellari media 
e superiore. Alcune di queste arterie sono mediane (arteres me- 
dio-protuberantielles di Duret) e penetrate dalla faccia ventrale del 
Ponte in corrispondenza del solco basilare , salgono perpendicolar- 
mente lungo la linea mediana verso il pavimento del IV ventricolo 
e si distribuiscono ai nuclei grigi che si trovano nella calotta. Altre 
sono /alerali (Schimamura) e originatesi dall’arteria basilare, e in 
parte anche dalla cerebellare media, contornano la faccia esterna del 
Ponte dirigendosi verso il suo lato dorsale : alcune dì esse (arterie 
radicotari) giunte al luogo di emergenza dei nervi si dividono,secondo 
Duret, in due rami: uno periferico che segue per un certo tratto 
il nervo e sì termina poi in mezzo alle sue fibre, e uno centrale che 
accompagna le fibre radicolari nel loro tragitto intraprotuberanziale 
fino al loro nucleo; in tal modo quindi ciascun nucleo riceverebbe, 
come nel bulbo, il sangue da due sorgenti. Dalle arterie mediane e 
laterali nascono poi piccoli rami che formano nell'interno del Ponte 
una rete mediana e una laterale, che non si anastomizzano tra loro e 
sono in massima parte indipendenti, essendo separate da spessi fa- 
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sci di fibre trasversali, che si lasciano attraversare con difficoltà 
(Van Gehuchten). 

I vasi venosi del Ponte hanno poca importanza dal lato della 
Patologia : essi si riuniscono in tronchi, che sboccano nel plesso 
venoso alla faccia esterna del Ponte. 


Sintomatologia delle lesioni a focolaio del Ponte. 


Io ho pensato bene di riunire il caso, da me riportato, agli al- 
tri simili che si trovano nella letteratura e farne un capitolo ge- 
nerale sulla sintomatologia delle lesioni a focolaio del Ponte. 

Per maggior chiarezza «dirò prima dei disturbi, che in queste 
lesioni possono osservarsi nella sfera della motilità per parlare poi 
dei disturbi della sensibilità. 

S'intende che io voglio quì per ora riferirmi sempre alle le- 
sioni a focolaio unilaterali, com'è appunto il caso mio, poichè dei 
focolai bilaterali aggiungerò poche parole in ultimo. 

Motitità. — Esistono dei casi assai rari, ma che sono stati ri- 
portati nella letteratura da alcuni autori (Halliopeaux, Meynert, etc.) 
nei quali una lesione a fucolaio del Ponte potè restare latente per 
«un tempo più o meno lungo senza dar luogo a disturbi funzionali 
apprezzabili da parte dei centri nervosi. Sì tratta allora di focolai 
per lo più molto circoscritti e che interessano piccole porzioni del 
Ponte, le quali non hanno una funzione ben distinta e caratteriz- 
zata come ad es. la formatio reticularis, nè mostrano tendenza ad 
estendersi e ad invadere le parti vicine (rammollimento , emor- 
ragia). 

Ma ripeto sono questi i casi meno frequenti ad osservarsi nelle. 
affezioni a focolaio del Punte, le quali il più delle volte si estrin- 
secano con sintomi che variano par importanza e per intensità, non- 
chè per l’espressione clinica, a seconda della sede, dell’estensione e 
della natura della lesione stessa. 

Nei casi di focolai molto limitati possono essere lesi isolatamente 
uno o più nuclei dei nervi cerebrali, che hanno la loro origine nel 
Ponte, per cui ne conseguono monoplegie o paralisi incomplete, che 
non hanno niente di caratteristico per un’affezione protuberanziale. 
Questi casi presentano allora gravi difficoltà diagnostiche, poichè 
trattandosi piu di frequente di paralisi periferiche l’attenzione del 
clinico viene richiamata più a una lesione del sistema nervoso pe- 
riferico, che dei centri nervosi. 

Le stesse difficoltà, sebbene in minor grado, si hanno quando il 
focolaio morboso, pur non essendo molto circoscritto si limita alla 
regione della calotta e non invade nè comprime la porzione basale 
del Ponte, per la quale passano, come già accennai, i fasci pirami- 
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dali: così vengono quindi a mancare quei caratteri che vedremo 
per lo più distinguere le lesioni del Ponte stesso. 

Perciocchè in tali casi per l’interessamento dei nuclei e dei fa- 
sci di fibre, che sì trovano nella regione dorsale del Ponte, si hanno 
fenomeni paralitici da parte di alcuni nervi cerebrali (V, VI, VII, 
XII), ma non si osserva alcun disturbo funzionale agli arti. 

Così nel caso dell’Humnius per un tuberbolo della calotta del 
Ponte, che avea distrutto a destra i nuclei del VI e del VII, si notò 
solamente la paralisi totale del facciale di destra e oftalmoplegia 
esterna destra (paralisi associata dei movimenti di lateralità). 

Mierziewshi e Rosenbach osservarono per un piccolo glioma 
della metà destra (calotta ) del Ponte la paralisi isolata del VI e 
del VII. 

In un caso del De Vincentiis sì ebbe per un tubercolo della re- 
gione dorsale del Ponte, che aveva colpito esclusivamente il nu- 
<leo del VI di sinistra, la sola paralisi associata dei movimenti di 
lateralità dei bulbi oculari verso sinistra. 

Il Crohn in un bambino, che presentava la paralisi isolata 
del VI e del VII, trovò al tavolo anatomico un tubercolo nella metà 
destra della calotta. 

Simili ai casi ora ricordati potrebbero citarsene tanti altri, come. 
quelli del Simon, di Möbius, di Raymond, etc., nei quali si ebbero 
per lesioni a focolaio del Ponte manifestazioni morbose solamente 
da parte dei nervi, che da esso prendono origine. 

Una tale sintomatologia così circoscritta si osserva più special- 
mente per focolai stazionarii (tubercoli, rammollimenti, emorragie), 
nei quali può durare e persistere per tutto il tempo fino all’esito letale, 
senza che compaiano successivamente disturbi funzionali alle estremi- 
tà. Se invece abbiamo a fare con focolai di altra natura, i quali dimo- 
strino tendenza ad estendersi, come ad es. certi tumori, allora al qua- 
dro clinico primitivo e semplice, che ora ho descritto, possono in se- 
guito, a misura che il tumore invade le altre parti del Ponte e più 
specialmente la sua regione ventrale, aggiungersi altri sintomi rispetto 
al tronco e agli arti. Ma già prima che questi ultimi disturbi vengano 
in scena, anche nei casi, nei quali la lesione rimane esclusivamente 
limitata alla calotta, studiando attentamente questi ammalati, pos- 
siamo molte volte mettere in evidenza alterazioni obiettive più o 
meno manifeste della sensibilità alla faccia, al tronco, agli arti, come 
nei casi di Zolmbepg, Hofmann, etc, e ciò per le vie sensitive cen- 
trali brevi e lunghe, che abbiamo visto decorrere appunto in vici- 
nanza deinuclei della calotta. Ma di questi disturbi della sensibilità 
parlerò in seguito. 

Non sempre però le lesioni a focolaio del Ponte di Varolio pre- 
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sentano questa maniera speciale di estrinsecarsi e di evolversi cli- 
nicamente nè le difficoltà diagnostiche ora accennate. 

Il più delle volte i focolai del Ponte quando abbiano, s'intende 
bene, una certa estensione, sì manifestano con una speciale forma 
di paralisi alterna, che fu detta sindrome di Millard-Guble» (pa- 
ralisi totale del facciale di un lato e degli arti del lato opposto), 
la quale rende in tali casi il diagnostico assai più facile. Come la 
sindrome cdi Weber (paralisi parziale o totale del II[ paio e emiple- 
gia del lato opposto) richiama a un’aivlezione dei peduncoli cerebrali, 
la sindrome di Millard-Gubler è propria, caratteristica delle lesioni 
a focolaio, che hanno sede nel Ponte, sebbene in casi rari possa an- 
che esser simulata da affezioni della base del cranio o anche dalla 
nevrosi isterica (Debove, Rendu). 

Nel caso da me riferito questa sindrome, rappresentata nel no- 
stro ammalato dalla paralisi totale del facciale di sinistra e dalla 
emiplegia destra, fu infatti la manifestazione clinica principale nella 
sfera motrice, alla quale si erano associati e sovrapposti tutti gli 
altri sintomi, che discuteremo in seguito. 

Per intendere come possa una simile paralisi alterna conseguire 
a un focolaio localizzato nel Ponte basta pensare alla diversa di- 
sposizione anatomica delle vie motrici, che si distribuiscono al tronco 
e agli arti in confronto di quelle, che si terminano nei nuclei mo- 
tori della Protuberanza. 

È noto, ed io ho già in parte ricordato nei brevi cenni anato- 
mici precedenti, come il neurone cortico-spinale, che è rappresen- 
tato dai fasci piramidali, originatosi dalla corteccia attraversi poi 
nel suo decorso discendente dapprima il segmento posteriore della 
capsula interna, quindi il piede del peduncolo cerebrale (bandelletta 
media), la regione ventrale del Ponte e del bulbo, dove subisce in 
massima parte il suo incrociamento per continuare successivamente 
il suo tragitto nel midollo spinale distribuendosi alla sua sostanza gri- 
gia, da cui prende origine il neurone spino-muscolare , che serve 
alla trasmissione degli ıınpulsi volitivi cerebrali ai muscoli del tronco 
e delle estremità. 

Diversamente si comporta il neurone corlico-bulbare destinato 
ai nuclei motori della regione bulbo-protuberanziale: esso nasce dalla 
corteccia dell’opercolo rolandico e dalla parte vicina dell’ opercolo 
frontale, passa per il ginocchio della capsula interna (fascio geni- 
colato) e per il piede del peduncolo cerebrale (bandeletta interna), 
quindi va decussandosi nel Ponte v nel bulbo prima di raggiungere 
i rispettivi nuclei, nei quali si termina. 

Questa differente disposizione anatomica dei due neuroni motori 
cortico-spinale e corlico-bulbare, e più specialmente la disugua- 








Sulla Patologia del Ponte di Variolo 111 


glianza di livello, in cui avviene l’incrociamento delle loro fibre, ci 
spiega evidentemente la sindrome di Millard-Gubler. 

Infatti un focolaio situato in una metà del Ponte, che interessi 
nello stesso tempo più o meno estesamente e i fasci piramidali, che 
decorrono nella sua porzione ventrale, e il nucleo del VII, che si trova 
nella calotta, o le sue fibre radicolari, dovrà conseguentemente dar 
luogo alla paralisi totale del facciale dallo stesso lato della lesione 
e alla paralisi degli arti del lato opposto, perchè, ripeto , le fibre 
motrici destinate al primo hanno già subìto il loro incrociamento, 
che per’ i nuclei del Ponte avviene nel suo terzo superiore, mentre 
le fibre piramidali si incrociano molto più in basso. 

Infatti nel caso mio noi abbiamo visto all' esame istologico del 
Ponte come il focolaio emorragico avesse distrutto nella metà sini- 
stra della Protuberanza (parte posteriore) il nucleo e le fibre radi- 
colari del VII di questo lato, per cui la paralisi totale periferica di 
questo nervo, e nella sua parte anteriore avesse invaso e distrutto 
anche tutta la regione ventrale di sinistra, compreso quindi il fa- 
scio piramidale rispettivo e per ciò la paralisi degli arti di destra. 

In tal modo si spiega nelle lesioni a focolaio unilaterali del 
Ponte, localizzate ed estese come nel caso mio, la sindrome di Mil- 
lard-Gubler nel suo schema più semplice. 

La paralisi del facciale, sia che venga preso il suo nucleo o le sue 
fibre radicolari nel loro tragitto intrapontino , ha i caratteri della 
paralisi periferica, quindi comprende il facciale superiore e l’ infe- 
riore ed è accompagnata dalla diminuzione o abolizione dell’eccita- 
bilità elettrica, dalla reazione degenerativa e successivamente da 
amiotrofia della faccia. 

La paralisi degli arti è spastica con esagerazione dei riflessi 
tendiuei e spesso contratture. 

Talora per focolai del Punte si può osservare anche un’ altra 
forma di paralisi alterna, cioè la paralisi dell’abducente al lato della 
lesione e degli arti al lato opposto : ciò si ha specialmente quando 
il focolaio occupa sopratutto la regione basale del Ponte , e quindi 
distrugge insieme al fascio piramidale anche le fibre radicolari del 
VI, che attraversano questa porzione per fuoriuscire dal solco bulbo- 
protuberanziale. 

Questa specie di paralisi alterna può anche aversi per lesione 
del nucleo stesso del VI, ma allora viene molto facilmente compreso 
pure il nucleo del VII per quegli stretti rapporti anatomici, che io 
già accennai tra i due nuclei. 

E la paralisi del VI, come anche quella della radice motrice del 
V, accompagnano infatti per lo più la sindrome di Millard-Gubler, 
poichè ben s’intende come un focolaio, il quale abbia nello stesso 
tempo invaso e la regione dorsale e la ventrale del Ponte, come 
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abbiamo riscontrato essere avvenuto nel casonostro, possa, quando 
interessa il VII, dificilmente rispettare i nuclei del V (nucleo mo- 
tore) e del VI. E siccome un focolaio similmente localizzato viene 
a interrompere pure le fibre del neurone motore corlico-bulbare 
noi avremo così la partecipazione al quadro morboso anche di al- 
cuni nervi bulbari, in specie dell’ipoglosso: soltanto per questi ultimi 
è distrutta la via motrice centrale, per gli altri la via periferica. 

Per ciò noi possiamo ora spiegarci come un focolaio del Ponte, 
che abbia una certa estensione, dia luogo di frequente, insieme alla 
sindrome di Millard-Gubler, anche a disturbi della masticazione per 
la lesione del nucleo masticatore o della radice motrice del V, che 
sappiamo distribuirsi al massetere: tali disturbi non sono per lo più 
molto accentuati e nella nostra ammalata erano infatti poco evidenti, 
come avviene di sovente quando la paralisi della radice motrice del 
trigemino è unilaterale: essi consistono specialmente nell’impossibi - 
lità di portare la mandibola verso illato sano (Oppenheim, Bruns), 
insieme ad alterazioni dell’eccitabilità elettrica e consecutiva atrofia 
del massetere stesso. 

Noi avremo pure per la lesione dell’ abducente, se è colpito il 
suo nucleo o certe sue fibre di associazione col III paio, delle quali 
parlerò, la paralisi associata dei movimenti di laleratità degli occhi 
verso il lato ammalato come abbiamo osservato nel caso da me ri- 
ferito: se sono interessate invece soltanto le sue fibre radicolari ne 
conseguirà slrabismo interno e diplopia dal lato leso. Spiegherò più 
oltre la ragione di questa diversa specie di disturbì consecutivi alla 
paralisi dell’abducente. 

Parimente alla interruzione del neurone cortico-bulbare sezue 
pure la paralisi dell’ipoyglosso, come nelle affezioni cerebrali, ed esi- 
steva intatti nel caso mio, quindi imbarazzo della parola, disartria, 
deviazione della lingua dal lato della lesione; di più possono aversi 
disturbi funzionali più o meno apprezzabili da parte anche degli 
altri nervi motori bulbari, che arrivano, come vedremo, quando il 
focolaio è mollo esteso, a simulare perfino la paralisi pseudo- 
bulbare. 

Per spiegarci come alla lesione del nucleo del VI consegua la 
paralisi associala dei movimnli di lateralità degli occhi, da non 
confondersi colla deviazione coniugata degli occhi, abbisogna che io 
richiami una particolarità anatomica, di cui non ho ancora parlato. 
Ciascun nucleo del VI oltre a dare origine alle fibre dell’abducente, 
che innervano il rello esterno dello stesso lato, sta in rapporto, per 
mezzo di alcune fibre di associazione (Duval e Laborde) col nucleo 
del rello interno del lato opposto, il quale, com’ è noto, fa parte 
dell’ oculomotore comune. Tale associazione anatomica ci spiega la 
s nergia dei movimenti di lateralità dei due occhi, per «.:ì ogni 
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qualvolta noi volgiamo lo sguardo verso destra o verso sinistra non 
solo entra in funzione il retto esterno di destra o di sinistra, ma 
contemporaneamente anche il retto interno del lato opposto. Ne 
consegue quindi che la lesione di un nucleo del VI darà luogo alla 
paralisi non soltanto dell’abducente del lato stesso, ma eziandio del 
retto interno dell’ altro lato, e avremo perciò la paralisi associata 
deì movimenti di lateralità dei globi oculari, tanto facile ad osser- 
varsi appunto nelle affezioni a focolaio del Ponte; essa consiste nel- 
l'impossibilità per questi ammalati di girare gli occhi oltre la linea 
mediana verso il lato della lesione, pur restando integra la funzione 
degli altri muscoli oculari e quindi possibili i loro movimenti in 
tutte le altre direzioni. 

Quel che poi vi ha di speciale in questa forma di paralisi as- 
sociata è che il movimento di convergenza dei due occhi si compie 
bene (Aolisch, Graux), imperocchéè alla innervazione dei due retti 
interni nell'esecuzione di un tale movimento presiede il loro rispet- 
tivo nucleo, il quale appartiene al III paio, che nelle lesioni de) 
Ponte non è interessato. Per la stessa ragione è pure ben conser- 
vata nella visione monoculare la funzione del retto interno, che nei 
movimenti associati di lateralità si mostra paretico (Wernicke). 

Ma questa paralisi associata degli occhi per focolaì situati nel 
Ponte non si osserva soltanto allorquando sia distrutto il nucleo del 
VI, ma può aversi anche se esso sia rispettato e invece vengano 
interrotte le fibre di associazione ora ricordate tra questo nucleo e 
quello del retto interno del lato opposto; per cui un focolaio sopra- 
nucleare, che distrugga tali fibre e nello stesso tempo, come neces- 
sariamente deve avvenire quando la lesione sia piuttosto estesa, le 
fibre cortico-bulbasi del VI, darà luogo egualmente alla paralisi as- 
sociata degli occhi. Non è quindi da ritenersi esatta l’affermazıone 
di Raymond, che questa speciale forma di paralisi oculare sia sem- 
pre un sintoma dell’ origine nucleare della paralisi dell’ abducente. 

Alcuni negano, è vero, che nel nucleo del VI risieda il centro 
di associazione dei movimenti di lateralità dei due occhi ed ammet- 
tono invece, tra questi il Monakow, che gli elementi cellulari i quali 
si trovano nella formalio relicularis e anche nei dintorni dell ac- 
quedotto di silcio, possano funzionare da cellule di associazione 
tra il nucleo dell’abducente e il retto interno del lato opposto: per 
cui, quando si avrebbe la paralisi associata degli occhi, la lesione 
non interesserebbe il nucleo del VI, ma dovrebbe localizzarsi in un 
piano superiore tra questo nucleo e il HL paio in modo da distrug- 
gere gli elementi cellulari ora ricordati. Altri autori giungono per- 
fino a negare che nel Ponte esista un simile centro di associazione, 
(Jolly), che alcuni pongono nei tubercoli quadrigemelli ( Adam:ck) 
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ma dai più è ammesso che questo centro risieda proprio nel nucleo 
del VI (Humnius, Raymond, Wernicke), come ho già accennato. 

In tal modo si intende pure che se il focolaio colpisce le fibre 
radicolari del VI nel loro decorso intraprotuberanziale, noi non avre- 
mo esclusivamente che la sola paralisi di questo nervo, la quale si 
manifesta clinicamente collo strabismo interno e la diplopia dal lato 
della lesione: e ciò perchè vengono rispettati il nucleo e le sue fibre 
di associazione coll’oculomotore comune. Infatti nella speciale forma 
di paratisi allerna già da me descritta, che può osservarsi per fo- 
colai del Ponte localizzati nella sua porzione basale e che consiste 
nella paralisi periferica dell’abducente alla parte lesa e emiplegia 
dell'altro lato, non sì riscontra per la ragione ora accennata, la pa- 
ralisi associata degli occhi. 

Nel caso da me riportato sì aveva nella sua manifestazione ti- 
pica questa paralisi assaciala dei movimenti di lateralità degli occhi 
per la paralisi assoluta dell’abaucente di sinistra e la paralisi re- 
laliva del retto inlerno di destra (dico relativa perchè nella con- 
vergenza i due retti interni avevano conservato la loro funzione 
normale) ed era stata prodotta, come potemmo rilevare all’ esame 
istologico del Ponte, dalla lesione del nucleo del VI di sinistra (Vedi 
fig. II). In questo caso io però non potrei dire se tale paralisi as- 
sociata dei due occhi dipendesse dalla distruzione del nucleo stesso 
del VI o delle sue fibre di associazione sopranucleari col nucleo del 
retto interno di destra, poichè il focolaio emorragico che nella metà 
anteriore del Ponte presentava il suo massimo sviluppo avea distrutto 
tanto luno come le altre. 

Questi sono in breve i principali sintomi, che nel campo della 
motilità esistevano nella nostra ammalata e che si osservano più di 
frequente nelle lesioni del Ponte. 

Non è sempre detto però che un fucolaio situato nel Ponte debba 
estrinsecarsi solo colla sindrome di Millard-Gubler, associata o no 
cogli altri fenomeni morbosi, che ho già ricordato e che si notarono 
nel caso mio. Possono affezioni a focolaio del Ponte anche assai e- 
stese e che interessano pure nel contempo tanto la regione basale 
come la calotta, non manifestarsi con alcuna forma di paralisi al- 
terna. Ciò avviene per quei focolai, che hanno sede nell’ estremo 
prossimale del Ponte, e interrompono perciò sia i fasci piramidali 
come le fibre del neurone cortico-bulbare prima del loro incrocia» 
mento, dopo il quale si trovano subito i nuclei, aì quali queste ul- 
time sono destinate. Avremo quindi in tali casi la paralisi tanto 
dei nervi protuberanziali quanto degli arti al lato opposto della le- 
sione, cioè una emiplegia totate che si assomiglia molto alla emiplegia 
di origine cerebrale, tanto più che, invece di essere il VII preso 
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interamente, si ha solo la paralisi del facciale inferiore, proprio 
come nelle affezioni degli emisferi cerebrali. 

Così avvenne nel caso di Lannois e Regnault, i quali osservarono 
per un focolaio di rammollimento nel terzo superiore della metà 
sinistra del Ponte, una emiplegia totale destra, compreso il facciale 
inferiore, svoltasi con un’ictus apoplettiforme. 

Egualmente il Raymond ebbe a notare in un ragazzo dopo il 
morbillo una emiplegia destra totale per probabili focolai emorra- 
gici nella parte anteriore sinistra del Ponte; e così altri autori ri- 
scontrarono lo stesso fatto. 

Sono questi i casi di lesioni del Ponte, i quali possono trarre 
in inganno ed esser confusi con affezioni cerebrali. 

Molte volte però, in specie quando si tratti di tumori che ten- 
dono a diffondersi, alla primitiva emiplegia del lato opposto alla 
lesione vengono, colla successiva invasione di altre parti del Ponte, 
ad aggiungersi nuovi sintomi paralitici allo stesso lato di essa. 

Cosi accadde nei casi di Oppenheim, di Bruns, nei quali si ebbe 
per tumori del terzo superiore della parte destra della Protuberan- 
za, dapprima emiplegia totale sinistra, poi comparve ulteriormente 
la paralisi totale del VII di destra. 

Si capisce come allora il diagnostico venga per questi sintomi 
successivi a perdere molte delle primitive diflicoltä, ma quando ab- 
biamo a fare con focolai stazionarii può la sola emiplegia totale al 
lato opposto della lesione essere per sempre l’unica manifestazione 
del focolaio localizzato nella parte anteriore del Ponte. In tali cir- 
costanze occorre quindi un fine accorgimento clinico per differen- 
ziare questi casi dalle affezioni cerebrali e vagliare esattamente gli 
altri disturbi più o meno rilevabili sia nella sfera della sensibilità, 
che della motilità, che possono associarvisi. 

I disturbi sensitivi, sui quali del resto dovrò ritornare sono, è 
ver’, in tali casi spesse volte assai evidenti (emianestesia totale), 
perchè sono interrotte gran parte delle vie lunghe e corte della 
sensibilità, ma non deve dimenticarsi che lemianestesia può egual- 
mente riscontrarsi insieme all’emiplegia, per lesioni cerebrali specie 
del segmento posteriore della capsula interna, dove un focolaio può 
distruggere gli stessi fasci motori e sensitivi, che poi attraversano 
la parte anteriore del Ponte: per cui non è ai disturbi della sensi- 
bilità che in questi casi si può assegnare un valore differenziale. 

Un sintoma piuttosto, quando esiste insieme all’emiplegia, ha in 
questi casi, una vera importanza diagnostica in favore di una le- 
sione del Ponte e può indirizzarci alla diagnosi esatta di sede: que- 
sto è la paralisi associata dei movimenti di lateralità degli occhi, la 
quale, ho già accennato, si può avere appunto per focolai situati 
nella parte anteriore del Ponte tra i nuclei del VI e del III per la 
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interruzione delle loro fibre di associazione e del neurone cortico- 
bulbare del VI. 

Così il Raymona ha riportato un'osservazione interessante, nella 
quale per un tubercolo della metà destra del Ponte in vicinanza del 
suo estremo anteriore si notò emiplegia sensitivo-motrice sinistra 
totale insieme alla paralisi associata degli occhi. 

Ma anche l’ emiplegia consecutiva a una lesione del Ponte si 
differenzia da quella di origine cerebrale per una maggiore inten- 
sità dei fenomeni paralitici e più specialmente per una maggiore 
partecipazione della lingua. Questa dđ/sarlria prodotta da affezioni 
del Ponte sarebbe caratterizzata da un timbro nasale della voce, 
difficoltà di esprimere colla lingua e le labbra le consonanti, mentre 
le vocali potrebbero esser ben pronunziate: i movimenti della lingua 
sì fanno lentamente e difticìlmente, per cui questi ammalati provano 
una grande fatica e una facile stanchezza nel parlare (Monakow). 

Oltre agli svariati sintomi paralitici che ho ricordato, e per lo 
più unitamente a quelli, si possono anche osservare nelle lesioni del 
Ponte fenomeni d’irrilazione, ogni qualvolta il focolaio morboso, tro- 
vandosi in vicinanza dei nuclei o dei fasci di fibre, che risiedono o 
decorrono nel Ponte stesso e che non sono stati compresi nel pro- 
cesso distruttivo, li stimola dando luogo a manifestazioni irritative. 
Questi fatti sono più rari ad osservarsi nei focolai stazionarii, non 
circondati da alcuna reazione all’intorno, mentre si notano più fre- 
quentemente nelle affezioni acute (ascesso) e nelle lesioni che hanno 
tendenza a svilupparsi con una certa rapidità (sarcoma, glioma). In 
tali casi i sintomi d’irritazione precedono per lo più i fenomeni pa- 
ralitici, poichè la distruzione degli elementi nervosi è quasi sempre 
preceduta dalla loro eccitazione per parte del processo morboso, 
che va progressivamente estendendosi. 

Questi fenomeni d’irritazione consistono per lo più in spasmi e 
contratture nel campo del VI, che possono dar luogo anche alla 
deviazione coniugata v ad altre posizioni coatte degli occhi, che tal- 
volta mascherano la paralisi associata dei loro movimenti di late- 
ralità, di cui sopra ho parlato. 

Egualmente si osservano talora sintomi irritativi da parte del 
nucleo motore o della radice motrice del V, come il Zrisma, oppure 
da parte del VII, e quindi crampi nei gruppi muscolari del facciale 
(Kolisch) o anche agli arti, per cui si hanno convulsioni toniche e 
cloniche, per lo più dal lato paralitico (Sle/fen, Lautenbach), specie 
se il fascio piramidale rispettivo non sia stato nel Ponte completa- 
mente distrutto, In casi più rari, come ad es. in una importante os- 
servazione del Bernhardt, si osservarono sussulti muscolari in re- 
gioni alterne, cioè nel campo del facciale di un lato e nelle estre- 
mità del lato opposto. 
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Nelle lesioni del Ponte, e più specialmente nei focolai emorra- 
gici, furono pure descritte convulsioni epiletliformi generali, le 
quali sì differenzierebbero da quelle proprie dell’epilessia essen- 
ziale solo per una-maggiore partecipazione dei muscoli del tronco 
in confronto delle estremità. Il No/hnagel e il Bechlerew sono riu- 
sciti infatti colla puntura o coll’eccitazione faradica del Ponte negli 
animali a provocare veri accessi epilettici, tanto chle dal primo di 
questi autori fu descritto un cen/ro spasmodico nel pavimento de 
IV ventricolo dei conigli. 

Il Luce crede che queste convulsioni epilettiformi dipendano da 
lesione o irritazione del grigio del Ponte, che possiederebbe pro- 
prietà epilettogene. Infatti abbiamo visto come i nuclei della regione 
ventrale del Ponte prendano una parte importante alla trasmissione 
degl’impulsi corticali dal cervello al Ponte e da questo al cervelletto 
per la via cortico-ponto-cerebellare: in tal modo il loro stato epi- 
lettogeno si scaricherebbe, per il Luce, nel cervelletto e di qui si 
propagherebbe al midollo spinale. Si avrebbe così, secondo questo 
autore, un’ epilessia subcorticale di origine p:'oluberanziale senza 
partecipazione del cervello; però le ultime ricerche del Bechterew 
avrebbero dimostrato, che anche quest’ultima specie di convulsioni 
sì producono per l’intermezzo del cervello. Infatti privando gli ani- 
mali delle zone corticali mutrici non si ottiene più coll’eccitazione 
o colla puntura del centro di Nollinaget alcun accesso epilettico, 
per cui il Bechlerew crede che le convulsioni, le quali sono state 
descritte nelle emorragie del Ponte, non abbiano una vera impor- 
tanza diagnostica. 

E il caso mio, nel quale mancò qualsiasi fenomeno d’irritazione, 
pur trattandosi di un focolaio emorragico, dimostra che le convul- 
sioni epilettiformi, che hanno dato al Luce occasione di creare una 
nuova forma di epilessia subcorticale di origine protuberanziale, non 
hanno alcun valore diagnostico nelle emorragie del Ponte e possono 
anche mancare. 

Infatti dei molti casi simili di focolai emorragici del Ponte rac- 
colti dal Luce stesso nella letteratura, in nessuno sì manifestarono 
le convulsioni epilettiturmi da lui descritte nel caso suo. Per cui 
io sono portato a credere giuste le critiche fatte a questo caso ul- 
timamente dallo Schupfer e che si debba negare al grigio del Ponte 
il potere epilettogeno attribuitogli senza l’ intermezzo della cortec- 
cia cerebrale. 

Nelle lesioni a focolaio del Ponte furono osservati pure in casi 
rari il ¿remore e latassia: il primo mostrerebbe molta somiglianza 
col tremore intenzionale della sclerosi a placche, e si avrebbe in 
special modo quando il focolaio trovandosi a contatto colle vie pi- 
ramidali le stimola, alla stessa maniera che questo medesimo tremore 
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avviene nella sindrome di Benedikt per lesioni del peduncolo cere- 
brale. L’atassia si riscontra sopratutto quando siano lese nel Ponte 
anche le vie centrali del senso muscolare e delle altre sensibilità 
(Henoch). . 

In alcuni casi si descrissero egualmente per focolai intrapro- 
tuberanziali vertigini, incertezza nello slarein piedi o nel cammi- 
nare, barcollamento, titubazione, probabilmente per compressione o 
per lesione dei peduncoli cerebellari medii o del cervelletto. 

Tale è per sommi capi la sintomatologia che sotto varia forma 
può osservarsi da parte della motilità nelle affezioni a focolaio del 
Ponte. 

Altrettanto interessanti sono i sintomi che in queste circostanze 
morbose si notano nella sfera sensitiva, sui quali ora voglio più 
specialmente intrattenermi, fondandomi soprattutto sul caso mio. 

Sensibilità. — I disturbi della sensibilità nelle lesioni del Ponte 
possono mostrarsi isolati o per lo più sovrapposti o associati a quelli 
della motilità; talora possono mancare completamente, quando il fo- 
colaio sia molto piccolo o sì limiti a oecupare la regione basale del 
Ponte : così spesso non si hanno in quella speciale forma di para- 
lisi alterna, da me descritta, che comprende soltanto le fibre radi- 
colari dell’abducenie e la via piramidale. 

Talvolta nelle affezioni della protuberanza si notano solamente 
sintomi di irritazione come parestesie , dolori, nevralgie specie nel 
campo del V, per lo stesso meccanismo, che io ho già ricordato a 
proposito dei fenomeni irritativi motorii: può perfino una nevral- 
gia del trigemino, come nel caso di Friedet, essere l’ unico sintoma 
di un focolaio situato nel Ponte. Il più delle volte però si riscon- 
trano in tali casì vere e proprie paralisi sensitive più o meno estese 
ed intense. 

Più frequentemente, quando il focolaio occupa una certa esten- 
sione e interessa tutta o quasi tutta una metà del Ponte oppure 
anche se sia solamente limitato alla calotta, si osserva una emiane- 
stesta al lato opposto della lesione : e in alcuni rari casi, come ad 
es. nel caso di Meyer, può questa emianestesia rappresentare tutto 
il quadro di un focolaio intraprotuberanziale. Molte volte essa è as- 
ciata a paralisi dei nervi cerebrali, che si trovano appunto nella 
calotta, pur non avendosi alcun fenomeno paralitico agli arti. Così 
in un caso di Brown per tumore della calotta si notò emianestesia 
totale del lato opposto alla lesione e paralisi concomitante del VI 
e del VII: parimenti in un caso di emorragia della regione dorsale 
del Ponte riferito da Callius, si osservò emianestesia crociata e pa- 
ralisi del V, VI, VII, VIII. 

Per lo più però l’emianestesia è sovrapposta all’emiplegia (Se- 
nator) come nel caso da me riferito, poichè un focolaio raramente 
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si limita alla calotta ma interessa contemporaneamente anche la re- 
gione ventrale del Ponte. Io ho già spiegato, parlando dei disturbi 
della motilità come avvenga nelle lesioni a focolaio del Ponte la pa- 
ralisi degli arti del lato opposto: ora mi permetto ancora un breve 
richiamo anatomico per spiegare in questi casi l’emianestesia egual- 
mente al lato opposto della lesione. 

Noi sappiamo che le vie lunghe della sensibilità sono, come le 
motrici, rappresentate principalmente da due neuroni, uno diretto 
o periferico che ha il suo centro trofico nei gangli intervertebrali 
e che si termina da un lato alla periferia, dall'altro nella sostanza 
grigia spinale © nei nuclei dei cordoni posteriori, ed uno indiretlo 
o centrale, ed è quello che a noì interessa maggiormente , il quale 
prende origine in massima parte da questi nuclei (sensibilità tat- 
tile) e in parte col fascio di Gowers dalla sostanza grigia midollare 
(sensibilità termica e doloritica), si incrocia nella parte inferiore del 
bulbo al di sopra delle piramidi, poi attraverso il Ponte (lemnisco 
mediano), la cuffia del peduncolo cerebrale e il segmento posteriore 
della capsula interna raggiunge la corteecia direttamente o indi- 
rettamente per mezzo dei gangli della base (talamo ottico): al lemni- 
sco mediano o nastro di Rheil si uniscono pure le fibre centrali dei 
nuclei sensitivi della regione bulbo-protuberanziale dopo aver su- 
bito parimente il loro incrociamento nel rafe 

Questo semplice schema delle vie centrali della sensibilità ci dà 
la ragione anatomica dell’ emianestesia nei focolai del Ponte, che 
interrompono il lemnisco, al lato opposto della lesione, poichè l’in- 
crociamento del fascio sensitivo che si distribuisce al tronco e agli 
arti avviene più in basso, nel bulbo. Infatti in tutti i casi, come nel 
caso mio (vedi Fig. Il), nei quali il lemnisco e anche la parte ven- 
trale della substantia relticularis furono al reperto anatomo-patolo- 
gico trovati distrutti nel Ponte, si ebbero a osservare in vita simili 
. disturbi della sensibilità. 

Questa emianestesia per focolai intraprotuberanziali è molto si- 
mile a quella di origine cerebrale, può comprendere tutte le sen- 
sibilità, la tattile, la termica, la dolorifica, il senso muscolare, il 
senso di posizione: ma spesse volte è incompleta e non interessa 
che soltanto alcune specie di sensibilità : così nei casi di Bruns e 
di Kolisch era alterato solo il senso di posizione, nel caso di Spifzha 
la sensibilità tattile, che invece era rispettata nei casi di Raymond 
e di Allen Starr : per lo più è la sensibilità dolorifica ( analgesia ) 
che è maggiormente colpita (Raymond). 

Nel caso mio tutte le sensibilità (tattile, termica, dolorifica ) 
— poiché delle altre specie (senso muscolare e di posizione) non po- 
temmo farci un concetto molto esatto a causa delle gravi con- 
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dizioni dell’ammalata — erano egualmente e colla stessa intensità in- 
teressate al lato anestetico. 

Ma io non potrei dire per la distruzione totale della calotta di 
sinistra, che si aveva nel caso mio, se questo comportarsi delle di- 
verse sensibilità fosse dovuto alla lesione esclusiva del lemnisco 0 
invece anche degli altri elementi della calotta stessa, se cio tutte 
le vie lunghe della sensibilità generale seguano nel loro tragitto il 
lemnisco mediano o decorrano anche nel Ponte, come nel midollo 
spinale, separatamente, come sembrerebbero dimostrare i casi di le- 
sione del Ponte sopraricordati. | 

Dobbiamo però convenire che le nostre conoscenze sul decorso 
delle differenti specie di sensibilità sia nel midollo spinale, sia nelle 
regioni più alte dell’ asse cerebro spinale, non sono invero ancora 
complete ed anche lo schema dei neuroni sensitivi, da me sopra 
descritto e che è del resto quello seguìto dai più, non è ancora ben 
stabilito con certezza. Ma non mi trattengo oltre su questo argo- 
mento, che è tuttora oggetto dì controversia. 

Devo piuttosto parlare di un altro sintoma molto importante 
nelle lesioni a focolaio del Ponte, sempre s’intende nel campo della 
sensibilità. Voglio accennare alla diversa partecipazione del (rige- 
mino alla emianestesia a seconda della sede del focolaio intraprotu- 
beranziale e del punto nel quale le fibre periferiche o centrali del V 
vengono a essere interrotte. Anche quì ho bisogno di fare un breve 
cenno anatomico sul decorso della radice sensitiva di questo nervo 
nel Ponte, secondo le ultime vedute istologiche. 

Il trigemino a somiglianza degli altri nervi sensitivi cerebrali 
e spinali ha il suo nucleo di origine (ganglio di Gasser) all'infuori 
dell’asse cerebro-spinale; da questo nucleo prendono origine pro- 
lungamenti centrifughi, che vanno a far parte del nervo periferico, 
e prolungamente centripeti, che formano la sua radice sensitiva : 
essa penetra nel Ponte e quì si divide in tre radici secondarie : 
la radice ascendente o cerebrale di cui non ci è ancora ben nuta 
la funzione, quantunque sembra certo non abbia rapporti colla sen- 
sibilità della faccia e che si termina nel locus coeruleus i Raymond): 
laradice discendente o spinale, che contornando esternamente la so- 
stanza gelatinosa di Rolando attraversa il bulbo e discende fino al 
livello del 2° paio cervicale (Gudden, Ohersteiner) diminuendo sem- 
pre più di volume, perchè va terminandosi nel nucleo gelatinoso 0 
nucleo lerminale (van Gehuchlen) che accompagna al di dentro que- 
sta radice e che si estende in altezza dal colletto del bulbo al terzo 
inferiore del Ponte (Raymond): dal nucleo gelatinoso hanno poi ori- 
gine le fibre sensitive centrali del V, che dopo essersi incrociate nel 
rafe vanno ad unirsi al lemnisco mediano del lato opposto: la radice 
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media che si termina nel nucleo medio, il quale non è che una di- 
pendenza del nucleo gelatinoso, per cui le sue fibre centrali si com- 
portano alla stessa maniera di quelle di quest’ultimo. 

Su questa base anatomica noi possiamo spiegarci la differente 
sintomatologia che può osservarsi da parte del V nelle lesioni del 
Ponte. 

Infatti se il focolaio risiede nella parte anteriore della Protube- 
ranza, interrompendo quindi il lemnisco e con esso le fibre del V° 
provenienti dal suo nucleo terminale, già incrociate, darà luogo a 
emianestesia folale del lato upposto, compresa la faccia; così in un 
caso di Raymond per focolaio emorragico del terzo superiore del 
Ponte, così pure nel caso da me riferito. 

Se invece il focolaio sia localizzato nella metà distale della protu- 
beranza noi avremo al contrario una paralisi sensiliva allerna cioè 
anestesia della faccia allo stesso lato della lesione e emianestesia del 
lato opposto : e ciò perchè vengono lese le fibre periferiche della 
radice discendente del V° e le sue fibre centrali originate dal nu- 
cleo gelatinoso non ancora incrociate, e nello stesso tempo sono in- 
terrotte le vie lunghe della sensibilità (lemnisco), che hanno già su- 
bito il loro incrociamento. 

Così nel caso riportato da Al/en-Slarr per focolaio emorragico 
nella metà sinistra posteriore del Ponte si riscontrò questa speciale 
paralisi sensitiva alterna, che fu notata pure in altre osservazioni, 
tra le quali ricordo un caso di tubercolo della parte distale sini- 
stra della protuberanza, descritto dal De Grazia, e un altro caso del 
Raymond per emorragia del Ponte. 

Collo stesso meccanismo e per la speciale disposizione del nucleo 
terminale e della radice discendente del V° noi possiamo intendere 
come in casì eccezionali (Sera/0:) una simile paralisi alterna della 
sensibilità sia prodotta anche da un focolaio bulbare, quando risieda 
al disopra dell’ incrociamento del nastro di Rheil, ma sì deve conve- 
nire che essa è per lo più caratteristica delle lesioni del Ponte. 

Nei focolai intraprotuberanziali si riscontrano talora , sebbene 
assai di rado, disturbi di sensibilità anche soltanto nel campo del 
trigemino oppure solamente da parte di una delle sue branche, men- 
tre al tronco e agli arti la sensibilità può mantenersi ben conser- 
vata (Petrina). 

Il Bruns ha riferito a questo riguardo un caso dì tubercolo del 
Ponte, che avea interessato incompletamente la radice sensitiva del 
V° e aveva prodotto conseguentemente solo l’ anestesia della con- 
giuntiva e della cornea dal lato della lesion@ l’ Oppenheim, il Ray- 
mond riportano pure casi di tumori della parte anteriore del Ponte, 
nei quali i disturbi della sensibilità alla faccia erano limitati alla 
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sola branca oftalmica del V° e alternata coll’ emianestesia del lato 
opposto. 

Per la lesione del /rigemino da parte di focolai intraprutube- 
ranziali si possono pure avere disturbi trofici della cornea (newro- 
cheralile paralilica ) per lo più associati a anestesia di essa e fa- 
voriti spesse volte anche dal lagoftalmo per la eventuale paralisi 
concomitante del VII. Per alcuni però la neurocheratite paralitica 
non si avrebbe che quando sia leso lo stesso ganglio di Gasser (Long 
e Egger), che è il vero centro trofico, per altri poi nel trigemino o 
nel suo ganglio non esisterebbero fibre trofiche e la neurocheratite 
sarebbe prodotta per via riflessa ( Hagelslam). 

Nelle lesioni a focolaio del Ponte sono stati descritti anche di-- 
sturbi da parte dell'uzilo, come nei casi di Völkel, Schulz, Bristowe 
etc.: essi consistono più spesso in 7poacusia al lato opposto o anche 
al lato stesso della lesione, e dipendono molto probabilmente dalla 
interruzione delle vie centrali sopranucleari dell’VIII?. 

Egualmente furono osservati da alcuni per focolai intraprotu- 
beranziali disturbi vasomotorii (iperidrosi), per lo più quando la 
lesione è molto estesa (Senator), glicosuria (Kolisch). poliuria, sa- 
livazione (| Wernicke), innalzamenti più o meno notevoli della linea 
termica (Smith), ma questi fatti oltre a verificarsi con scarsa fre- 
quenza non hanno che poca importanza diagnostica. 

Focolai bilaterali del Ponte. — Sopra ho descritto la sintoma- 
tologia, che può riscontrarsi per focolai unilaterali del Ponte, co- 
m'è il caso, che ha dato occasione al mio lavoro. Volendo io trattare 
più completamente che mi sia possibile delle lesioni a focolaio del 
Ponte, dirò ancora in breve dei sintomi che possono osservarsi per 
focolai bilaterali. Certo quando la lesione è estesa a tutta la sostanza 
del Ponte nel suo spessore oppure avendo il suo maggiore sviluppo 
in una metà di esso oltrepassa nonostanta il rafe e invade in mag- 
gioreo minore misura anche l’ altra, ne consegue un quadro clinico 
assai più grave, e che comprende ambedue le metà del corpo. 

Non sto quì a parlare dei sintomi generali cerebrali, che accom- 
pagnano lo sviluppo dei focolai protuberanziali molto estesi (tumo- 
ri) come il vomito, la cefalalgia, la perdita di coscienza, l'aumento 
della pressione intracranica, (specie quando venga compreso l’ ac- 
quedotto del Silvio), i quali sono comuni anche alle altre affezioni 
del cervello. Io voglio soltanto ricordare i fenomeni clinici , che si 
riferiscono alla lesione bilaterale del Ponte. 

Se il focolaio morboso interessa quasi completamente le due metà 
del Ponte e interrompe quindi da ambedue le parti tanto il neurone 
motore cortico spinale, che il fascio genicolato, noi potremo avere 
la paralisi di tutti o quasi tutti i nervi della regione bulbo-protu- 
beranziale, per cuì disfagia, disartria, disturbi della fonazione, pa- 
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«alisi del velopendulo, ete , in modo da simulare la paralisi pseudo- 
trulbare. 

E infatti gli effetti devono essere gli stessi come se esistessero 
due focolai simmetrici negli emisferi cerebrali, specie della capsula 
interna, che sappiamo essere la causa più frequente della paralisi 
pseudobulbare: anzi a questo proposito è molto interessante il caso 
di Bleuler, in cui la sintomatologia della paralisi pseudobulbare era 
stata prodotta da un focolaio emorragico uuilaterale del Ponte as- 
sociato a un altro focolaio situato nella capsula interna del lato 
opposto. 

Egualmente per lesioni bilaterali del Ponte potremo avere una 
doppia paralisi alterna o paralisi a X (Siegerson) cioè la paralisi 
totale delle due metà della faccia e di tutte le estremità, che per 
lo più è accompagnata dagli altri sintomi pseudobulbari sopraccen- 
nati. Si capisce come in questi casi lesioni così estese di centri ner- 
vosi talmente importanti siano poco compatibili col prolungarsi della 
vita e conducavo con maggiore o minore rapidità all’ esito letale. 

Talora per focolai morbosi che occupano prevalentemente una 
ıneta del Ponte, ma che hanno invaso anche l’altra si verifica la 
paralisi delle due metà della faccia (paralisi a V) quando le lesione 
sì limita alla regione dorsale, come nel caso di Labadie- Lagrave e 
Boix per piccoli focolai di rammollimento nel territorio delle arte- 
rie nucleo-radicolari del VII dei due lati; se la lesione invade da 
un lato anche la regione basale del Ponte avremo insieme alla di- 
plegia facciale, associata spesso alla paralisi del VI, l’emiplegia del 
lato opposto (paralisi a Y): così nel caso descritto dal Ferraro, in 
cui una gomma della metà destra e in parte della sinistra del Ponte 
diede luogo alla, paralisi bilaterale del VII, compreso il VI di destra, 
e a emiplegia del lato sinistro. 

Qualora poi il focolaio bilaterale interessi più diffusamente la 
regione ventrale, anzichè la calotta del Ponte, potrà osservarsi la 
paralisi di una metà della faccia e degli arti di ambedue le parti 
{ paralisi a À). 

A questi disturbi nella sfera motrice possono nelle lesioni bila- 
terali della Protuberanza sovrapporsi o associarsi in maniera diversa 
le alterazioni della sensibilità sia alle due metà della faccia sia nello 
stesso tempo agli arti di uno o di ambedue i lati (paralisi alterna 
sensitiva doppia). 

Sono questi i sintomi principali delle lesioni a focolaio unilate- 
rali o bilaterali del Ponte di Varolio. 

lo non parlo quì degli svariati fenomeni a dislanza che sono 
stati pure descritti in tali casi, poichė essi hanno una importanza 
clinica molto secondaria e troppo generale nella diagnosi delle af- 
fezioni protuberanziali: molte volte sono transitorii e scompaiono 
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nell’ulteriore evoluzione della malattia, oltre che il loro meccanismo 
ci resta tuttora oscuro. 

Nè mi trattengo a discutere i varii disturbi sia sentitivi che 
motorii che vengono a complicare il quadro morboso, quando il fo- 
colaio si estenda ai peduncoli cerebrali o alle eminenze quadrige- 
mine in avanti oppure posteriormente al bulbo o al cervelletto : ciò 
mì costringerebbe a fuoriuscire dal capitolo delle lesioni a focolaio 
del Ponte, alle quali io voglio esclusivamente limitarmi. 

Analomin Patologia del Ponte. — Prima di terminare questa 
ınia breve monografia sulla Patologia del Ponte a me piace dare un 
cenno anche sull’anatomia patologica delle lesioni a focolaio del 
Ponte, e più specialmente dell’emor:agia del Ponte, poichè di que- 
sta si trattò nel caso da me riportato. 

Di esse alcune sono di origine infiammatoria acuta (ascesso ) 
o cronica (tubercolo, gomma ) altre dipendono da disturbi di cir- 
colo (emorragia, rammollimento) altre infine sono di natura neopla- 
stica (tumori). 

L’ascesso o encefalile del Ponte per lo più è secondario a pro- 
cessi suppurativi delle ossa o delle meningi della base del cranio, 
oppure metastatico a focolai purulenti in altri organi del corpo o 
per localizzazione speciale di forme infettive o pio-setticoemiche. L’a- 
scesso ha uno sviluppo più spesso rapido, per cui dà luogo facil- 
mente, per la reazione che produce all’intorno, a sintomi d’irrita- 
zione : difficilmente ha esito in guarigione. 

Non ricordo poi tra i fucolai infiammatorii acuti del Ponte la polio- 
encefalile acuta inferiore (Oppenheim) che colpisce i nuclei motori 
della regione bulbo protuberanziale, poichè essa è più che altro una 
forma sistematica, che ha il suo equivalente nella poliomielite acula 
anteriore e nelle altre specie di po'ioencefaliti, quindi non rientra 
nelle lesioni a focolaio a meno che il processo infiammatorio non si 
estenda alle altre parti vicine della protuberanza, dando luogo a una 
vera e propria encefalite. 

E per la medesima ragione non aggiungo quì la sclerosi a plac- 
che che è molto probabilmente di origine infettiva e che può aver 
sede del pari nel Ponte. 

Il tubercolo della Protuberanza può essere secondario a me- 
ningiti tubercolari della base o a tubercolosi di altri visceri del- 
l'organismo: si riscontra per lo più nell’ età infantile: si origina 
dalle pareti vasali e si sviluppa con una grande lentezza non rag- 
giungendo maì un volume molto considerevole; è per questo che il 
tubercolo dà luogo più facilmente degli altri focolai del Ponte a pa- 
ralisi isolate, come nei casi da me citati di Crohn, De Tiincenlüs, etc. 
Esso si presenta più spesso rotondeggiante, molle, con un centro 
cascoso e non è circondato da una grande reazione : molte volte è 
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unico, solitario, spesso è unito a uno o più tubercoli residenti in 
altre parti del cervello. 

La gomma è una conseguenza della localizzazione della sifilide 
nel Ponte : non è rara ad osservarsi poichè la sede preferita del- 
l'infezione celtica è appunto la base del cervello sia verso il chia- 
sma dei nervi ottici sia al solco bulbo-protuberanziale, sotto forma 
di infiltrazioni gommose dei vasi della pia madre, le quali possono 
colpire i nervi dopo la loro fuoriuscita dal Ponte oppure svilup- 
parsi lungo i vasi nell’ interno di esso. Nel primo caso devo far 
notare come possa, se sono compresi il VI e il VII insieme al fa- 
scio piramidale, aversi talvolta un abbozzo della sindrome di Mil- 
lard-Gubler, che simula un focolaio intraprotuberanziale; in tali cir- 
costanze il miglior criterio differenziale è che la paralisi dei nervi 
abbia preceduto quella degli arti (Murri). Quando la gomma ha svi- 
luppo nella sostanza stessa della protuberanza non prende per lo 
più una grande estensione, si diffonde con una certa lentezza, però 
più rapidamente del tubercolo, col quale all’ aspetto macroscopico 
può essere talvolta confuso, ed è accompagnata, al contrario di que- 
sto, da fenomeni assai accentuati di reazione circostante. La gomma 
può guarire ed essere sostituita da un tessuto cicatriziale dove gli 
elementi nervosi sono statì distrutti. 

L’ emorragia del Ponte si osserva con una relativa frequenza 
in confronto delle altre lesioni, quantunque non sia una delle sedi 
più abituali delle emorragie cerebrali: ’Andral su 386 casi di foco- 
lai emorragici del cervello l’ ha riscontrata 9 volte, Fardel 21 su 
153 casi, Gintrac 76 volte su 767 casi, cioè il 5-10 0[0. Le cause sono 
le medesime delle altre emorragie, per lo più l’arterio-sclerosi e la 
sifilide, delle quali sono noti gli effetti morbosi sulle pareti dei vasi 
cerebrali. 

La sua maniera subitanea di prodursi per la rottura vasale 
ci spiega come nell’ emorragia si osservi sempre un’ inizio brusco, 
apoplettiforme e il quadro morboso completo si stabilisca improv- 
visamente fino dalla sua prima manifestazione. 

Così è avvenuto nel caso da me riportato , nel quale la causa 
del focolaio emorragico deve certamente ritenersi essere stata l’ar- 
teriosclerosi, di cui non mancavano segni evidenti nei vasi arteriosi 
alla base del cervello. 

La localizzazione del focolaio in massima parte nella regione dor- 
sale del Ponte nel caso mio fa pensare ch’esso sia stato prodotto dalla 
rottura di una delle arterie mediane terminali, le quali, dal breve 
cenno anatomico che sulla circolazione del Ponte ho dato in prin- 
cipio di questo mio lavoro, sappiamo salire dal tronco basilare lungo 
il rafe verso il pavimento del IV ventricolo e distribuirsi appunto 


ai nuclei della calotta. 
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Il rammollimento del Ponte ha anch’esso una maniera improv- 
visa di estrinsecarsi, però meno violenta e subitanea dell’ emor- 
ragia: mancano per lo più fenomeni d’ irritazione che in quella si 
possono avere. 

Il rammolli . ento occupa nel Ponte le stesse regioni dell’emor- 
ragia, poichè ha la medesima origine vasale, sia per trombosi au- 
toctona in seguito a processi arteriosclerotici o a arterite sifilitica 
sia per embolismo, specie nei cardiopatici, per cui si hanno focolaî 
di ischemia, che sì estrinsecano clinicamente cogli svariati sintomi, 
dei quali ho già parlato. 

I neoplasmi del Ponte possono essere primarii (glioma, sarco- 
ma, fibroma, mixoma) o secondarii, metastatici (carcinoma). 

Il glioma è uno dei tumori che si riscontra più spesso degli 
altri, specie nei giovani: esso si mostra nelle varie sue forme come 
fibro-glioma (glioma duro), mixoglioma (glioma molle), glioma te- 
langiectasico, glioma infiltrato: quest'ultimo non produce alcuna de- 
formazione del Ponte, ma solo un ingrandimento uniforme di esso. 

Il sarcoma pure è stato descritto nel Ponte: esso si origina per 
lo più dai setti della pia e si sviluppa rapidamente prendendo una 
grande estensione: talora sì presenta puro, molte volte unito ad 
altra specie di tumori sotto forma di mixo-sarcoma o di sarcoma 
telangieclasico. 

Il Abroma e il mixoma primarii del Ponte sono più rari, come 
pure i tumori metastatici. 

Tutti questi neoplasmi si differenziano dalle altre lesioni a foco- 
laio del Ponte per la loro tendenza a svilupparsi progressivamente 
e in modo più o meno rapido, invadendo successivamente le diverse 
parti della Protuberanza : in questo loro sviluppo possono avere 
delle soste, ma mai regredire come le altre specie di focolai, quindi 
i fenomeni paralitici sensitivo-motorii, i quali vanno via via mani- 
festandosi a misura che il tumore si accresce, sono da ritenersi 
quasi completamente irreparabili. 

I parassiti come il cisticerco, l’echinococco, possono anche lo- 
calizzarsi nel Ponte, ma appartengono ai casi eccezionali, per cui 
io mi limito semplicemente a ricordarii. 

Tutte queste lesioni a focolaio del Ponte dànno poi luogo, spe- 
cie se hanno una certa durata, a degenerazioni ascendenti e discen- 
denti dei fascì di fibre, che lo attraversano o che ne prendono 
origine. 

Nel caso da me riferito non si poterono al reperto istologico 
riscontrare in seguito all’emorragia del Ponte lesioni degenerative 
evidenti nei diversi fasci di fibre, poichè troppo poco tempo era 
decorso dall’ictus, che seznò l’inizio della malattia, alla morte del- 
l inferma. 








Sulla Patologia del Ponte di Varolio 127 


Il Meyer ha descritto la degenerazione ascendente del lemnisco 
in un caso di emorragia del Ponte. Infatti noi sappiamo che questo 
fascio sensitivo si origina in massima parte dai nuclei dei cordoni 
posteriori e dal fascio di Gowers (van Gehuchten), nonchè dai nu- 
clei sensitivi della regione bulbo-protuberanziale e fu infatti potuto 
seguire nella sua degenerazione dal Singer e Munzer fino alla cuffia 
del peduncolo cerebrale e al talamo ottico per la distruzione spe- 
rimentale o per tumori dei nuclei dei cordoni posteriori (Rossolimo, 
Schafer). 

Nessuna alterazione io potei del pari riscontrare nella radice 
spinale del V, la quale sappiamo degenerare in senso discendente, 
come nei casi di Bastianelli, Bregmann, Hagelstam, per lesioni del 
ganglio di Gasser: ma nel caso mio questa radica era interamente 
rispettata dal focolaio emorragico. 


y 
* + 


Tali sono in conclusione i sintomi e le alterazioni anatomo- 
patologiche riscontrati nel caso, che ha fatto oggetto di questa mia 
pubblicazione. Noi dobbiamo convenire che esso è veramente per 


la sua sintomatologia e per la sua base anatomica un caso tipico 
di focolaio unilaterale della protuberanza. 


Quindi meglio di ogni altro si prestava a dare occasione alla 


discussione più ampia che io ho voluto fare sulla patologia del 
Ponte di Varolio. 
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Spiegazione delle figure 


Fig. I. Sezione trasversa del Ponte in corrispondenza dell’ emi- 
nentia teres. 

a. focolaio emorragico 

b. lemnisco mediano 

c. fascio longitudinale posteriore 

d. fascio piramidale 

e. nervo abducente 

f. nervo facciale (branca radicolare esterna) 

g. peduncolo cerebellare medio 


Fig. II. Sezione trasversa del Ponte al disopra dell'emergenza del 
trigemino. 


. focolaio emorragico 

lemnisco mediano 

fascio longitudinale posteriore 

. fascio piramidale 

stratum superficiale delle fibre trasverse del Ponte 
lemnisco laterale 

g. peduncolo cerebellare superiore (brachium coniunctivum) 
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Fig. III. Sezione trasversa del Ponte a livello delle eminenze qua- 
drigemine posteriori. 


a. focolaio emorragico 
. lemnisco mediano 
. fascio longitudinale posteriore 
. fascio piramidale 
. acquedotto di Silvio 
lemnisco laterale 
. eminenza quadrigemina posteriore 
h. peduncoli cerebellari superiori «brachia coniunctiva) nel loro incrocia- 
mento. 
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L’ergografo del Mosso è divenuto un apparecchio indispensabile 
nei laboratorii di fisiologia e psico-fisiologia e non si contano più le 
ricerche, che applicandolo si son potute seguire, nè i risultati, che 
se ne son tratti in ordine alla sperimentazione umana. 

Se non che l’ergografo si applica solo all'osservazione analitica 
del lavoro di un muscolo e noi abbiamo accolto i resultati, che con 
esso sì son conseguiti, con un presupposto razionale che in essi do- 
vesse trovarsi la espressione tipica del lavoro muscolare volonta- 
rio o provocato nell'uomo. 

Di non poca utilità deve quindi riescire l’applicazione di appa- 
recchi consimili per rilevare la curva ergografica di altri muscoli, 
poichè si potrebbe trarne conclusioni e pruove, che autorizzassero 
fondatamente la generalizzazione delle leggi dedotte, e fornissero 
nello stesso tempo un mezzo per ricerche comparative con le er- 
gografie del filessore del dito medio nelle differenti condizioni di 
esperimento. 

Io da parecchi mesi seguo uno studio su la ergografia del ga- 
strocnemio, ricercando il modo di comportarsi del suo affaticamento 
nelle più diverse condizioni fisiologiche e in questa breve nota mi 
propongo di descrivere la disposizione dell’ apparecchio, del quale 
vo profittando per raggiungere tale scopo. 

Ho utilizzato l'apparecchio scrivente dell'’ergografo originale del 
Mosso ed ho soltanto adoperato più lunghe le aste parallele, su cui 
corre il mobile con la penna scrivente, e ciò perchè le escursioni 
di esso fossero più libere e più estese, poichè avevo in frequenti 
rincontri notato che la lunghezza non ne era sufficiente in tutti 
ì casi. 

Ho adoperato uno stivale allacciabile di tela, che alla comodità 
ed al facile adattamento unisce una notevole resistenza ed è for- 
nito di una suola rigida di ferro o di legno durissimo prolungan- 
tesi nel suo estremo posteriore in uno sperone, che porta un foro 
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nel centro. Questo sperone & anche piü solidamente assicurato 
mediante una striscia di cuoio che rinforza la costura posteriore 
dello stivale. Anteriormente la lamina di legno o di metallo, che 
è annessa alla suola, è rigidamente articolata a cerniera su di un 
predellino, su cui poggia lo stivale per trovarsi ad un livello su- 
periore di 5-6 cm. al piano del tavolo, sul quale si sperimenta ed 
ove è disposto tutto il resto dell’apparecchio. 

La cerniera anteriore, mentre permette movimenti di solleva- 
mento e di abbassamento, impedisce qualsiasi spostamento in avanti 
od indietro, o di lato. 

Allo sperone posteriore, che sporge dietro il calcagno e anche 
dal predellino di legno, è attaccata una minugia resistentissima, che 
passando al disotto di una puleggia fissata sul tavolo ed in un pun- 
to, che viene a stare quasi sulla verticale tirata dal tendine di 
Achille, si riflette per attaccarsi al mobile scrivente, il quale è 
dall’altra parte tratto da un’altra minugia, che porta il grave, come 
nell’apparecchio del Mosso. 

Il peso di questo grave può variare secondo il proposito, che 
guida le esperienze. 

Per ottenere però un tracciato della fatica che non sia ecces- 
sivamente lungo mì si è rivelato utile il peso di 20 kg., dal quale 
sì sottrae quello della suola metallica, che si adopera. 

Nella figura riportata si rileva la disposizione del meccanismo 
descritto. Sul tavolo rettangolare si vede fissato il piccolo predel- 
lino di legno, su cui sta lo stivale, mobile a cerniera su di esso 
per la sua estremità anteriore. Posteriormente allo stivale e in mo- 
do che fuoriesca dal limite del predellino si vede lo sperone, nel 
quale si prolunga la suola di ferro o di legno e che porta fissato 
lo estremo della corda Questa scende e si riflette sotto la puleggia 
fissata sul tavolo di sostegno e va ad inserirsi al mobile dell’appa- 
recchio inscrittore. 

La descrizione delle rimanenti parti può essere omessa. 

Il funzionamento dell’apparecchio è dei più semplici: Si sa che 
il muscolo gastrocnemio, insieme al soleo, col quale forma tendine 
unico, ha l’azione di estendere il piede sulla gamba, e allorchè il 
piede poggi su di un piano resistente o sul suolo essi sollevano da 
soli il peso del corpo. 

Ora io ho precisamente utilizzata questa funzione : Ho disposto 
cioè che il soggetto da sperimentare calzasse lo stivale dell’ appa- 
recchio ed allorchè questo era esattamente applicato, l’ho invitato 
a fare atti alternativi di sollevamento e di abbassamento del piede 
destro sulla punta fissata al predellino di legno mediante la cernie- 
ra, che, come ho notato innanzi, permette solo questo movimento. 

Ad evitare però che le differenze individuali di peso del corpo 
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potessero addurre nei risultati dati non perfettamente comparabili, 
ho fatto sedere il soggetto su di una sedia opportunamente situata 
e poi, avvicinata leggermente la gamba alla coscia in modo da aversi 
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tra le due la inclinazione di un angolo di 60° 70°, ho applicata in giro 
sulla coscia una larga cinghia di cuoio, che ne stringesse i ventri 
muscolari. 

L’avvicinamento della gamba alla coscia e l’ applicazione della 
cinghia su quest’ultima erano ordinate ad impedire o limitare quanto 
più si potesse l’azione coadiuvante dei muscoli di questa, massime 
quando il tricipite surale cominciasse ad essere affaticato. 
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Con tale disposizione di esperimento , si comprende di leggieri 
l’ulteriore funzionamento dell’apparecchio. 

L’ accorciamento del tricipite surale sollevava il piede sulla 
punta, traeva in alto il calcagno e con esso lo sperone, cui era at- 
taccata la minugia. che passava sotto la puleggia. 

Per questo passaggio il movimento di trazione verticale eser- 
citata dal muscolo sul tendine e sul segmento verticale della mi- 
nugia, che quasi ne rappresentava il prolungamento, sì trasformava 
in movimento di trazione orizzontale sul mobile scorrente sulle due 
parallele. 

Il ritmo dei movimenti del piede era regolato da un metronomo 
o semplicemente arbitrario. 

La rigidità della lamina metallica o lignea non consentendo par- 
ziali flessioni del piede sulla testa dei metatarsi obbligava questo 
a descrivere nei suoi movimenti un arco di cerchio intorno ad un 
asse, costantemente rappresentato dalla estremità delle dita, sicchè 
non potevano aversi diverse influenze sulle linee del tracciato. 

Cosi procedendo io ho ottenuto numerosi saggi di ergografia del 
tricipite surale e di essi riproduco solo due tipi nei tracciati ri- 
portati A', B'. 

Siccome in ogni caso ho notato una notevole corrispondenza 
nella forma delle curve della fatica del flessore del dito medio ot- 
tenuta con l’ergografo del Mosso e quella del tricipite surale rilevata 
nel modo descritto, ho fatto riprodurre due tracciati della mano 
destra e due del piede destro. 

I tracciati A ed A' appartengono rispettivamente alla mano de- 
stra ed al piede destro dello stesso soggetto ; gli altri due B e B' 
sono invece scritti da un altro individuo e rispettivamente con la 
mano ed il piede destro, restando identiche in entrambi le condi- 
zioni dello esperimento. 

Comparandoli tra loro si vede che il lavoro ha una caratteri- 
stica personale, sicchè avendo di guida il tracciato surale si può 
per esempio sceverare tra molti saggi di ergografia della mano quale 
appartenga al soggetto che scrisse il tracciato del gastronemio e vi- 
ceversa. 

Sicchè variando le condizioni dello esperimento, la successione 
delle prove, si potrà d’ora in poi completare lo studio della fatica 
muscolare umana e ricavarne dati forse importanti, poichè certamente 
il fatto della omologia individuale dei tracciati di due muscoli così 
diversi per condizioni anatomiche e per destino funzionale è già un 
argomento efficace a dimostrare di quanta utilità sia per riescire 
un tale studio, quando sia esteso con opportunità d’ intenti. 
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Malgrado che negli ultimi anni la serie degl’ipnotici si fosse di 
molto accresciuta, pur tuttavia recentemente altri ancora ne sono 
stati messi in commercio, ed ora si contendono il campo il dormiol 
della casa Kalle e l’edonal della casa Bayer. 

Questa continua produzione, mentre dimostra il progresso delle 
ricerche farmacologiche, sta d’altra parte a dimostrare, che molti 
degl’ipnotici precedentemente usati non hanno corrisposto alla fama 
ad essi assegnata, o hanno dato luogo ad inconvenienti secondarii, 
per cui sono stati dopo un certo tempo banditi dalla pratica. 

Questo assoluto ostracismo però dato a molti dì questi farmaci, 
alcuni dei quali portati su dalla rec/ame delle case produttrici, non 
è giusto estenderlo a tutti, dappoichè se per qualcuno tra essi l’ab- 
bandono è perfettamente motivato, per qualche altro invece non lo 
è, dovendosi in tal caso attribuire il torto piuttosto al medico, che 
vuol pretendere dal farmaco più di quello che dalla sua azione fisio - 
logica solamente può attendersi. 

Stante questa incertezza e, diciamolo anche francamente, questa 
diffidenza nei nuovi prodotti, si è finito per ricorrere quasi sempre 
al cloralio, che, malgrado gl’inconvenienti dati ia alcuni casi, si può 
dire che sia rimasto padrone del campo, disputatogli a volta a volta 
con maggiore o minore successo dagli altri ipnotici. 

La costatazione di alcuni accidenti morbosi o di alterazioni, che 
si son viste seguire all'uso di alcuni di questi preparati, mentre li 
ha fatti cadere in dimenticanza, d’altra parte ha sempre tenuto vivo 
il desiderio di averne a disposizione qualche altro innocuo e di 
effetto più stabile, da sostituirsi ad un altro già conosciuto, che 
per ragioni speciali non potesse venire prescritto. E sta appunto in 
ciò la ragione per la quale, all'annunzio di un nuovo ipnotico, una 
falange di osservatori sì sia dato più o meno largamente a speri- 
mentarlo, pubblicando in seguito i relativi apprezzamenti, i quali, 
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rare volte a costatarsi, sono stati quasi tutti concordi per stabilire, 
atteso la completa innocuità, la preferenza di questo farmaco sugli 
altri della stessa azione terapeutica 

In questa proprietà costatata sta appunto il privilegio di dnesto 
nuovo preparato, appartenente al gruppo degli uretani, e derominato 
Edonal, poichè oltre al sonno che provoca, non presenta nessuno 
di quegl’inconvenienti che al sonno artificialmente prodotto si accom- 
pagnano o possono anche seguire. 

Il primo che richiamò l’attenzione sulla proprietà ipnotica degli 
uretani fu lo Schmiedeberg, che nel 1885, in seguito alle osserva - 
zioni fatte specialmente sull’etiluretano, e confermate in seguito da 
Huchard, Coze, Sticker, Kraepelin ed altri, fece noto l'azione fisio- 
logica di questo preparato, consistente nella faciltà dell’ assorbi- 
mento e della eliminazione, nel provocare un sonno per niente dis- 
simile da quello fisiologico, nell’assenza di qualunque altro fenomeno 
secondario nocivo, e nella sicurezza della somministrazione atteso 
il suo potere tossico abbastanza limitato. Ma con tutto ciò e mal- 
grado i vantaggi di questo ipnotico sugli altri, il suo uso non in- 
contrò grande favore sia per l’incostanza e la scarsa efficacia nella 
determinazione del sonno. che per l'abitudine alla quale si andava 
incontro dopo brevi somministrazioni, rendendo così necessario l’au- 
mento progressivo delle dosi per poterlo determinare. 

In seguito fu consigliato l’etilenuretano, ma per la sua inefficacia 
non trovö nessuna accoglienza in terapia e la stessa sorte fu ser- 
bata al metiluretano, proposto dall’Hubner e dallo Sticker nel 1836, 
perche nei suoi effetti terapeutici risultö meno attivo dell’altro. 

Dalla considerazione fatta dallo stesso Schmiedeberg che gli ure- 
tani, sorti dall’introduzione di radicali di alcool più elevati, doves- 
sero spiegare un’azione ipnotica molto più intensa, il prof. Dreser 
unitamente al duttor Bonhoeffer ha procurato di mettere in attua- 
zione simile principio, riuscendo così ad ottenere un metil-propil- 
carbinol-uretano, la cui formola chimica vien rappresentata da 
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Questa sostanza, che è appunto l'Edonal, si presenta come una 
polvere bianca, cristallizzata sotto forma di aghi, con sensazione 
leggermente anestetizzante, quando vien messa sulla lingua, con sa- 
pore che può iontanamente rassomigliarsi al mentolo e con odore 
lievemente aromatico. 
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Il suo punto di fusione è a 76° ed entra in ebollizione a 215°: è 
insolubile nell'acqua fredda, mentre si scioglie nell'acqua calda a 37° 
nella proporzione dell’ 1,1 °[o, potendosi aumentare questa solubilità 
coll’elevare il grado di calore: facendo raffreddare questa soluzione 
in tal modo ottenuta il preparato si ripresenta sotto forma di fiocchi 
nuotanti nel liquido. E’ anche solubile nell’ alcool e negli ordinari 
liquidi organici. | 

A maggiore chiarezza di quanto innanzi è stato accennato, bi- 
sognerà ricordare che l’alcool etilico ordinario possiede un’ azione 
ipnotica, e che da ogni alcool si possono avers gli uretani corri- 
spondenti dotati della stessa azione, ed è in vista di questa proprietà . 
che al Dreser è riuscito facile dimostrare esser la pravalenza degli 
uretani sul primo dovuto all’ aumento della durata del sonno e 
dello stato di eccitamento consecutivo all’alcool. 

Tra gli alcool a cinque atomi di carbonio si comprendono tanto 
quello amilico da fermentazione, producente sicuramente un uretano 
più a buon mercato, che il metilpropilcarbinol o edonal. Sperimen- 
tando l'uno el altro nella medesima concentrazione sui pesci, l’A. 
dinanzi citato potè costatare, che mentre l’ ipnosi si avverava per 
entrambi nello stesso limite di tempo, la paralisi respiratoria però 
nei pesci posti nella soluzione di amiluretano si avverava prima ed 
era più refrattaria alla respirazione artificiale, al contrario di quello 
che si notava nei pesci immersi nell'altra soluzione. 

Paragonando questa azione sul respiro nei conigli si ebbe a no- 
tare, che un grammo di amiluretano non produceva azione ipnotica, 
mentre la metà di edonal procurava un sonno per la durata di più 
ore, e questa diversità di esplicazione nei due uretani dovea attri- 
buirsi al fatto della lentezza dell’assorbimento per la minore solu- 
bilità del primo. 

Per la stessa ragione il dietilcarbinoluretano non può essere 
preferito al metilpropilcarbinoluretano, il quale ultimo sia per la 
prontezza della sua proprietà ipnotica che per l’assenza di fenomeni 
secondarii nocivi. rimane solo ad esser usato in terapia. 

Assicurato così il privilegio dell’ edonal sugli altri uretani, il 
Dreser, continuando nelle ricerche, ha potuto in conseguenza delle 
medesime stabilire, che esso ha un'efficacia dieci volte maggiore 
dell’ etiluretano e dell’ etere etilico dato per narcosi; che in solu- 
zione molto diluita del 0,025 °jo non solo produce rapidamente la 
marcosi, ma non esplica alcun’ azione sulla c rcolazione e sul respiro; 
che per provocare nella rana il sonno edonalico è necessario una 
quantità inferiore di un terzo a quella di cloralio idrato, ottenen- 
dosi anche un minore effetto sulla respirazione. 

Per esplicarsi l’azione dell’ edonal nel coniglio fu necessaria la 
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meta di quella d*idrato di cloralio, mentre nei cani fu sufficiente 
per l’edonal, della metà della dose in confronto di quella di cloralio, 
per ottenere un sonno quasi della stessa durata e di molto supe- 
riore al sulfonale ed al trionale. 

Questo nuovo ipnotico, alla stessa guisa dell’ etiluretano, non 
apporta alcuna modifica sulla respirazione, che, come accade nel 
sonno fisiolugico , mostrasi alquanto diminuita: questo effetto deve 
attribuirsi al riposo muscolare da un lato, e al minore bisogno del- 
l'organismo per un’ attiva azione respiratoria dall’ altro. 

Come per l’etiluretano, la pressione sanguigna, verificata nel co- 
niglio durante il sonno edonalico col manometro a mercurio del 
Ludwig, ha mostrato di rimanere invariata od abbassata soltanto dì 
pochì millimetri di mercurio, come p. es. da 112 a 106, e che anche 
la temperatura, presa nel coniglio immerso in profondo sonno edo- 
nalico, si è mostrata abbassata quasi di un grado, dovendosi ciò più 
alla diminuita produzione di calore che all’aumentata sottrazione 
del medesimo. 

La diuresi, secondo lo stesso autore, si è mostrata aumentata e 
forse per una leggiera irritazione renale, la quale lasciava elimi- 
nare dell’acqua in una quantità quattro volte e mezzo maggiore. 

Per completare glì studii inerenti al nuovo ipnotico, lo stesso 
Dreser determinò i diversi stati delle cellule del sistema nervoso 
spinale, prima e dopo dell’azione del farmaco, con numeri computa- 
bili, misurando per mezzo delle vibrazioni di un corista il tempo 
interco rrente fra l'applicazione di uno stimolo elettrico su la zampa 
di una rana e l’inizio del movimento riflesso. 

Così praticando ebbe a notare che questo tempo di latenza non 
era aumentato di frazioni del suo lavoro normale, ma bensì del qua- 
druplo o del sestuplo, e lA. attribuisce questo ritardo al mutamento 
nello stato dei neuroni e delle cellule nervose, in seguito al quale 
lo stimolo elettrico. prima dì giungere al neurone motore, deve at- 
traversare un più lungo cammino per pervenire ai prolungamenti 
delle cellule, ritiratisi durante il sonno, e che per conto loro rea- 
giscono ancora più lentamente. 

I risultati di queste esperienze, praticate sugli animali .dal Dre- 
ser, furono comunicati dal medesimo all’ Associazione dei naturalisti 
a Monaco nel 189, e, controllate da altri osservatori, hanno datu 
luogo a molteplicì pubblicazioni al riguardo. 

Fra queste bisogna ricordare quelle del Goldmann e dei D.ri 
Navvratzki et Arndt, i quali ultimi, nel riferire le osservazioni pra- 
ticate su 67 infermi, conclusero che l’azione sedativa dell’edonal non 
si constata nei casi di gravi agitazioni, e che lazione ipnotica fu 
egualmente irregolare nell’ insonnia provoca‘a da nevralgie, nelle 


Ricerche sull azione ipnotica del: Edonal 139 
isteriche e negli stati di eccitamento degli allucinati, mentre i mi- 
gliori risultati si ebbero nell’ insonnia dei bevitori. 

Nella penultima seduta della Società dei medici alienisti del 
Belgio il D.r Claus nella sua comunicazione preliminare, fatta nel 
28 aprile 1900, ebbe a riferire di aver avuto buoni r sultati nei folli 
în preda a furti agitazioni, usando l’edonal alla dose di 4-5 grammi. 

Il D.r Crocq, durante la discussione relativa a questa comuni- 
«cazione, riferendo i risultati anche da lui ottenuti, dichiarò che. 
l'edonal riusciva eccellente ipnotico nei casi di agripnia nervosa, e 
che la sua azione éra meno visibile negli stati maniacali, i quali a 
loro volta erano meglio influenzati dal trionale. 

Il Dr Neu, prescrittolo in 50 ammalati, ne dedusse, che questo 
nuovo preparato riesce nei casi d'insonnia consecutiva a stati di 
angoscia o di eccitazione più viva, mentre nei forti accessi mania- 
cali, ove la morfina, l’idrato di cloralio e la paraldeide si erano 
mostrato infedeli, esso non produsse effetto migliore. 

Il D.r Ennen, nella comunicazione fatta all'Associazione Psichia- 
trica della Provincia del Reno nel 16 giugno 1900, riferisce i risul- 
tati delle sue osservazioni praticate su 40 casì, assicurando di: aver 
avuto i migliori effetti nell’ insonnia nervosa. 

Il D.r Menz su 42 infermi ha trovato l’edonal attivo tanto nelle 
affezioni acute che nelle croniche, senonchè per le prime ha avuto 
bisogno di dosi piuttosto elevate. 

Il D.r Lenz, osservato l’effetto ipnotico del farmaco su 21 pa- 
zienti, conchiude che esso riesce utile nelle forme leggiere di agrip- 
nia, nelle fasi di eccitamento della demenza senile, della paralisi 
progressiva ed in in caso di follia circolare. Un paranoico risenti 
«dalla somministrazione di esso poco effetto. | 

Il D.r de Moor deducendo i risultati dalle osservazioni fatte su' 
l’edonal, riferisce che esso alla dose di 11;,-2 gr. è utile nell’inson- 
nia nervosa e alla dose di 2-4 grammi riesce ellicace nelle eccita-' 
zioni cerebrali della paralisi progressiva e negli stati deliranti. In 
2 casi di mania cronica con questà seconda dose non ebbe effetto 
sicuro, come pure effetti incostanti ebbe a verificare nella mania 
äcuta: nei dolori © nella tosse il farmaco è senza effetto. 

Il D.r Forster, ‘osservando gli effetti provocati su 57 infermi, 
-‘conchiude che detto ipn'otico è da prescriversi nella insunnia ner- 
vosa semplice e nei pazienti affetti da confusione mentale» con an- 
goscia e melanconia, o da allucinazioni, ed anche nell’insonnia dei 
bevitori, e che al contrario è inefħicace nei pazienti fortemente agi- 
tati e negli stati deliranti. 

Il D.r Eschle, dalle osservazioni fatte su 40 persone, conferma 
à risultati ottenuti dagli altri autori, ed aggiunge di aver notato un 
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certo adattamento, per cui bisogna elevare la dose in seguito per 
ottenere l’azione ipnotica. 

Oltre dei sopra menzionati osservatori, altri ancora si sono oc- 
cupati dello studio di questo farmaco, ottenendone risultati posi- 
tivi, e quantunque nelle diverse applicazioni non tutti si sieno mo- 
strati concordi, pure essi l'hanno poi unanimamente consigliato nel- 
l’ insonnia nervosa, come il migliore degl’ipnotici. Fra queste pub- 
blicazioni bisognerà menzionare quelle dello Schuster, dell'Eulen- 
burg, dello Schuller, del Benedict, del Sigismund, del Heichelheim e. 
di altri ancora. Fra gli italiani che si sono occupati di questo nuovo 
preparato bisogna ricormlare il Murri, il D.r Biancone del Manico- 
mio di Roma ed il D.r d'Ormea di quello di Ferrara. 

Date questo ricerche sperimentali sugli animali, e controllate 
da altri osservatori su infermi affetti da morbi acuti e cronici, so- 
matici e psichici, con risultati alle volte discordi per le applicazioni 
terapiche, ho voluto anche iv studiare direttamente l’azione dell’e- 
donal nell uomo e nelle più diverse malattie, per stabilire l’entità 
dell’azione ipnotica, e la innocuità del farmaco in paragone degli 
altri. 

Prima di ogni altra cosa ho procurato di eliminare qualunque 
dubbio sulla sua proprietà ipnotica, ed a tal proposito, avendo scelte 
10 inferme, tra quelle degenti nella 2* Sala Donne dell’ ospedale 
degli Incurabili e che aveano dormito l’intera notte, ho somministrato 
a 7 di esse uu grammo di detto farmaco, mentre alle altre 3 la dose 
fu aumentata ad un grammo e mezzo. Dopo 20 a 45 minuti tutti si 
erano riaddormentate di un sonno tranquillo, superficiale nelle prime 
ed oscillante per durata tra un minimo di 2,30 m. ad un massimo 
di 4 ore, molto più prrofundo nelle secunde e con una variazione di 
durata oscillante tra un minimo di tre ore ad un massimo di 6. Al 
risveglio nessuna di esse accusò sensazioni speciali, nè eruttazioni, 
nè tampoco arsura alla gola. 

Avendo in dette inferme, immuni da malattie tora ciche, nume- 
rati gli atti respiratorii per minuto primo avanti della sommini- 
strazione del farinaco, ripetei un’ uta dopo, civè quando il sonno 
edonalico era già in atto, la stessa numerazione , e dal confronto 
dei risultati ottenuti nei due diversi te:npi potetti constatare, che 
il detto preparato non esplicava nessuna azione paralizzante sul 
centro respiratorio, puiché gli atti o erano uguali per numero e per 
profondità a quelli registrati prima della somministrazione o dimi- 
nuivano di qualcheduno di essi, cosa che si può verificare anche 
nel sonno fisiologico. 

La termogenesi presa in 18 infermi e messa a confronto con 
quella ottenuta dopo un’ora della propinazione di 1-2 grammi del 
farmaco, non ha mostrato quella diminuzione di un grado riscon- 
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trata dal Dreser negli animali. In 11 di questi pazienti la tempe- 
ratura rimase invariata, in 3 diminuì di 2 decimi, in 1 di un decimo, 
in due salì di due decimi ed in uno diminuì di quattro decimi, ed 
avendolo dato in prosieguo in alcune malattie febbrili esso non ha 
mostrato alcuna influenza sulla curva termometrica precedentemente 
registrata. 

Il polso si mantenne sempre ritmico, regolare e solo in qualche 
infermo si notò una leggiera diminuzione nel numero dei battiti. 
Però il farmaco ha mostrato un’azione piuttosto eccitante su la fibra 
muscolare del cuore, rinvigorendone la sistole, come risulta dai 
tracciati del polso carotideo di alcunì pazienti, presi prima e dopo 
della somministrazione. | 

La figura 1* difatti rappresenta il diagramma del polso caro- 
tideo destro raccolto in un giovane imbecille, esente da alterazioni 
somatiche. 


Fig, I 





Messo in completa tranquillità e somministratogli un grammo 
di edonal in ostia, ho ripigliato dopo 10 minuti, cioè quando comin- 
ciava già a mostrarsi un poco di sonnolenza, lo stesso tracciato 
(fig. 2") e sin da questo momento si è potuto notare una elevazione 
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della linea ascendente, che corrisponde appunto aila sistole car- 
diaca. 

Eseguendone un terzo dopo 20 minuti dalla somministrazione 
(fig. 3*), il risultato ottenuto nel tracciato precedente risulta ancora 
più evidente. 
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Fig. 3.* 





Accentuandosi l’ effetto ipnotico del nuovo farmaco, ho preso 
mezzora dopo un altro tracciato (fig. 4°), ela curva ascendente mo- 
strasi un poco più elevata. 


Fig. 4.* 





In un altro soggetto pure affetto da imbecillità, ed il cui polso 
carotideo vien rappresentato dalla fig. 5", ho somministrato, sempre: 


Fig.-DS 





nelle stesse condizioni del primo, due grammi di edonal. 
Trascorsa mezz’ura dalla sommiuistrazione, quando l’individuo 
trovavasi in preda ad un sonno leggiero, }ł o pigliato il tracciato (fig.6*), 


Fig. 6.* 
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che esaminato lascia scorgere poca differenza con quello preso per 
termine di paragone. 

Dopo 45 minuti, quando l’azione dell’e lonal sì era es plicata con 
un sonno profondo, ho rilevato un altro tracciato (fig. 7) nel quale 


Fig. 7.5 





gia si nota un aumento dell’impulso sistolico, fatto che viene mag- 
giormente dimostrato dal tracciato sezuente (fig. 8%) preso 50 mi- 


Fig. 8.5. 





nuti dopo «della somministrazione, e dall'altro (‘35. 9*) preso un’ora 
Fig. 9. 
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dopo, cioè quando il paziente trovavasi sanpra più immerso nel 
sonno edonalico. 

La pressione sanguigna or.linariamente subisce un abbassamento, 
e la causa va ricercata, oltre che nell’azione del sonno, probabil- 
mente anche in un’ azione vasodilatatrice, in seguito alla quale la 
colonna di mercurio scende di 10-14 mm. e qualche volta ancora 
dippiù. 

Il Dreser ha inoltre riscontrato quasi sempre una notevole in- 
fluenza del farmaco su.la secrezione, urinaria, fatto che se è stato 
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accettato da alcuni, è stato negato da altri. Negli esperimenti da me 
fatti sugli infermi di malattie somatiche e che ammontano al nu- 
mero di 18, io due volte soltanto ho potuto constatare un notevole 
aumento della quantità di urina. 

Esaminata prima e dopo della somministrazione non ho mai rin- 
venuta in essa albumina, nè zucchero od altro principio patologi- 
co. Ordinariamente notasi una diminuzione del peso specifico dopo 
l’effetto edonalico ; una volta soltanto ebbi a rilevare un aumento 
dei fosfati. 

In quanto al modo di comportarsi dei tempi di latenza delle 
eontrazioni muscolari sotto l’influenza dell’edonal, ho voluto anche 
io stabilire dei termini di confronto con ì risultati ottenuti dall’A, 
e dalle ricerche eseguite debbo confermare, che essi restano suffi- 
cientemente modificati. 

Riporto qui i tracciati avuti stimolando il muscolo vasto interno 
dela coscia di un giovane epilettico prima e dopo della sommini- 
strazione del farmaco, e nel quale il tempo di latenza è stato misu- 
rato con un diapason, capace di dare 50 vibrazioni a minuto se- 
condo. 

Nel 1° tracciato (fig. 10*) il tempo decorso tra il momento della 


Fig. 10.* 





stimolazione ed il principio della contrazione muscolare è stato di 
0 "1 di’ uguale a */.c0 di 1”, mentre nel 2° tracciato (fig. 11*) preso 


Fig. 11.2 





mezz'ora dopo della somministrazione del tarmaco, il tempo si è 
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allungato notevolmente, essendo risultato di !°/,. di 1” cioè uguale 
adi 1”. 


Per le ricerche cliniche mi sono avvalso degli infermi ricove- 
rati nel Manicomio provinciale di Napoli, e per le malattie soma- 
tiche di quelli degenti nell'Ospedale degl’Incurabili, nei reparti dei 
Prof. Cacciapuoti, Cantarano ed Accorinto, che qui ringrazio per 
l'opportunità concessami di averle potuto eseguire. 

Sia nell’uno che nell’altro ospedale, io ho prescelto quegl’ in- 
fermi, direi quasi, cronicamente atfetti da insonnia, e per i quali si 
era precedentemente stato larghi degl’ipnotici più in uso, quali il 
cloralio idrafo, il sulfonal, la paraldeide etc. 

Ad eliminare poi il sospetto che il sonno, ottenutosi nelle ore 
serotine, potesse essere quello fisiologico e non già quello provo- 
cato dall’ edonal, ho cercato di somministrare la data quantità del 
farmaco a diversi infermi, precedentemente designati per la loro 
insonnia e che già stavano da 2-3 ore a letto senza poter dormire, 
segnando poscia con la maggiore precisione possibile lora nella 
quale il sonno edonalico si provocava fino al completo risveglio. 

Come modo di somministrazione mi sono avvalso della forma 
pillolare, come la più adatta, e siccome il volume del farmaco non 
puö venir racchiuso in un’ostia, io l’ho diviso in diverse pillole, che 
ho dato nello stesso momento. In quegl’infermi poi che si mostra- 
vano ribelli alla forma pillolare, io propinavo loro il farmaco nel 
latte, e quando ciò neanche era possibile, lo somministravo sciolto 
in acqua calda, aggiungendovi dello sciroppo. 

Non l’ho mai dato in soluzione alcoolica o per clistere per non 
generare confusione nei risultati, stante la presenza dell'alcool nel 
primo caso ed il limitato assorbimento del farmaco da parte del 
retto nel secondo caso. 

La dose da me usata è stata di un grammo a due, eccezional- 
mente a tre, continuandola in alcuni casi per qualche mese e più, 
e sempre di sera. 

Debbo anche far considerare che nulla ho mutato, sia per la 
dieta che per la località, in quei soggetti sottoposti all'esperimento 
per non far sorgere appunto il sospetto di dover alle mutate con- 
dizioni la scomparsa dell’insonnia, anzichè alla efficacia del nuovo 
ipnotico. | 

Ripeto ancora una volta che gl’ infermi, da me prescelti per 
questo esperimento, erano quasi tutti da vario tempo in preda al- 
l'insonnia, 0 si trovavano fortemente agitati. Ho fatto spesso in 
questi somministrare l’edonal al risveglio di qualche ora di sonno 
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spontaneo e che era sicuro di non vedere più riapparire, appunto 
per assegnare la durata del sonno edonalico in proporzione anehe. 
della quantità data. 

Un’altra precauzione, da me presa per assicurarmi se il sonno 
fosse spontaneo o provocato, consisteva nel sospendere il farmaco. 
di tanto in tanto, e notare se in quelle ore stabilite .il sonno fisio— 
logico supplisse l’altro. | | tn e 


OSSERVAZIONE 1° 


Giuseppe G. di anni 34, ammesso nel manicomio del Sales per 
mania periodica. Nel momento dell’esperimento trovasi in una fase 
di grande agitazione ‘accompagnata da insonnia, che dura completa 
da quattro notti, emattendo forti grida © facendo sforzi intensi per 
buttarsi dal letto. 


29 Gennaio 1901+ La prima somministrazione vien fatta con due 
grammi di edonal,' presi in ostia alle ore. 7 pm.: dopo 13 minuti lin- 
fermo si addormenta di un sonno tranquillo, che dura senz’alcuna 
interruzione fino alle 3.. 

30 Gennaio — Mostrasi più calmo tanto ch'è possibile per alcune 
ore tenerlo libero dei mezzì repressivi, e, venendogli somministrato 
il farmaco nella stessa dose ed alla medesima ora della sera pre- 
cedente, egli dorme dalle 7,15 alle 3,30. 

31 Gennajo — È ancora più tranquillo e ripetendo l’ esperimento 
con le stesse prescrizioni, dorme dalle 7,30 alle 2,45. 

1° Febbrąiọ—La calma è completa, tanto che gli vien permesso 
l’uscita in giardino, ed avendogli dato il farmaco alle ore 6, il sonno 
si provoca dopo 10 minuti e dura fino alla mezzanotte, e da questa 
ora alle tre con varie interruzioni. | 

2 Febbrajo — — Sospende l’ipnotico e dorme dalle 9 alle 11,30. 

3 Febbrajo — Ripiglia la somministrazione dell’edonal alle ore 
6 e dorme dalle 6,15 alle 3,42. 


Sospeso il rimedio nelle sere successive il sonno fisiologico si 
è avverato più tardi e con una durata media di 4 ore. Ha avuto 
un’ altra fase di agitazione nel 22 Febbraio, e quantunque gli avessi 
praticato le iniezioni ipodermiche di morfina, pure nessnn giova— 
mento ne ricavò — Riprese la somministrazione dell’ edonal alla 
dose di due grammi, essendo ricomparsa anche l’ insonnia. 


3 Marzo—Alle ore 7 l’edonal, ed il sonno comincia alle 7,20 per- 
terminare alle 12, 15. Ä 


A 


Ricerche sull’ azione ipnotica dell’ Edonal 147 
4 Marzo — L’agitazione è sempre viva, e con la medesima dose 
data alla stessa ora si ha il sonno che dura dalle 7,30 alle 12,45.. 
‘5 Marzo—E’ sempre agitato ed in un alla prescrizione dor- 
me dalle 7,22 alle 11,35. | 
6 Marzo — Si sospende il farmaco € e dorme dalle 7 alle 8,10. 


INSERIRE pa 


° } 
Ciro S. di anni 39, riammesso per frenosi alcoolica: trovasi at- 
tualmente, in seguito ad allucinazioni terrifiche, in una fase di 
grande agitazione e di completa insonnia. 


| 29 Gennajo—Prende alle ore 7, due grammi di edonal, e dorme sen- 
z'alcuna interruzione dalle 7,15 alle 5,30. | 

30 Gennajo—Ripiglia la medesima somministrazione alla stessa 
ora, e dorme dalle 7,15 alle 4, mostrandosi più calmo al risveglio: 

31 Gennajo- Con la stessa prescrizione dorme dalle .7,15 alle 3,30: 
le allucinazioni appariscono meno vive e la calma si accentua dippiù. 

1° Febbrajo — Non prende l’ipnotico, e non dorme che per pochi 

minuti. | 

2 Febbrajo — Ripiglia la somministrazione del farmaco alla dose 
di due grammi , ed il sonno dura dalle 7,15 fino alle 5, senz’ alcuna 
interruzione. 

3 Febbrajo—Ripetendo la stessa dose alle ore 6, dorme dalle 6,15 
alle 6 con qualche interruzione. 

4 Febbrajo — E’ molto più calmo; i disordini sensoriali sono 
scomparsi, ed alla somministrazione del nuovo ipnotico fa seguito 
un sonno che dura dalle 6,10 alle 4,45. 


‘ Essendosi completamente calmato, ritorna nella rispettiva se- 
zione e per una nuova fase di agitazione viene rinviato alla Sezione 
agitati nel 3 Marzo. 


8 Marzo — Atteso l’insonnia ripiglia il farmaco alla dose di due 
grammi, e dorme dalle 7,15 alle ore 10. 

9 Marzo—L'’agitazione continua intensa e ripetendo la stessa dose 
alle ore 8, si ha un sonno che dura dalle 8,10 alle 11,25. 

10 Marzo-E’ sempre agitato; aumenta la dose a due grammi e 
mezzo e dorme dalle 8,10 alle 12,35. 

11 Marzo — Con la stessa dose dorme dalle 8,15 alle 12,5. 

12 Marzo—Si sospende l’ipnotico e l’insonnia è completa. 

13 Marzo — La dose si aumenta a tre grammi, e data alle ore 

si ha unsonno, che dura dalle 7,30 alle 2,15. | 
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14 Marzo — L’agitazione non si modifica e ripetendosi la mede- 
sima dose alla stessa ora sì ha un sonno che dura dalle 7,20 alle 2,10. 


Sospendendosi l’ipnotico per tre sere consecutive, l’infermo non 
dorme per nulla, e nel ripigliare la somministrazione del detto far- 
maco si avvera il sonno, che dura in media da 4 a 5 ore. 


OSSERVAZIONE 3° 


Alfonso S. di anni 37, ammesso per paralisi progressiva. E’ con- 
tinuamente agitato, clamoroso e dorme abitualmente per qualche 
ora nelle prime ore della sera. 

29 Gennajo — In queste condizioni inizia l' esperimento , pren- 
dendo alle ore 6 due grammi di edonal, e dorme dalle 6,10 alle 12. 

30 Gennaio. L'agitazione continua immutata, e ripetendo la stessa 
dose alla medesima ora, dorme dalle 6,15 alle 11,10. 

31 gennaio — E’ meno clamoroso ed agitato ed il sonno, dopo la 
somministrazione dell’ipnotico s'inizia alle 3,30 per terminare alle 11,15. 

1 Febbrajo—È ancora piu tranquillo e ripetendo la stessa dose si 
provoca il sonno, che dura dalle 6,30 alle 11,15. 

2 Febbrajo — Con le medesime prescrizioni dorme dalle 6,15 
alle 11,30. 

3e 4 Febbraio — Si sospende l’ipnotico e dorme appena qual- 
che ora. 

5 Febbrajo—Si addormenta spontaneamente dalle ore 6 alle 8,15, 
nella quale ora prende i due grammi di edonal, ricominciando a dor- 
mire alle 9 per svegliarsi alle 2,20. 

6 Febbrajo—Molto più tranquillo, dorme, spontaneamente dalle 
7,18 alle 9, ora in cui gli vien dato il farmaco. Dopo mezz’ ora si pro- 
voca il sonno che termina alle 4,12. 

7 Febbrajo — Sta sveglio fino alle 10, eppoi prende l’ipnotico alla 
stessa dose, dormendo dalle 10,25 alle 3,37. 


OSSERVAZIONE 4° 


Arturo M. di anni 46, riammesso per mania periodica. E attual- 
mente agitato, confuso, loquace ed incoerente, e da due sere soffre 
completa insonnia. 


6 Febbrajo—Prende alle ore 9 di sera due grammi del nuovo pre- 
parato e dorme senz’ alcuna interruzione dalle 10 alle 3,30. 

7 Febbrajo — Ripete la medesima dose alle ore 10 e dorme fino 
alle 12; rimane per circa un’ora sveglio eppoi si riaddormenta fino 
alle 4. 
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8 Febbrajo — E più tranquillo, meno loquace ed in seguito alla 
medesima somministrazione dorme dalle 9 alle 2,15. 
9 Febbrajo—Sospendendo il rimedio, l’ insonnia ricomincia. 


OSSERVAZIONE 5° 


Francesco G. di anni 45, affetto da paralisi progressiva. Ha tre- 
quentissime fasi di agitazioni, durante le quali diventa loquace e cla- 
moroso. 


15 Febbrajo — Nel decorso di uno di questi periodi di agita- 
zione, durante il quale diviene anche insonne, prende un grammo e 
mezzo del farmaco , dormendo dalle 7,29 alle 4. 

16 Febbrajo — Aumenta la dose a due grammi, che data alle ore 
7,30 provoca un sonno, che dura dalle 8 alle 6,36 senz’alcuna inter- 
ruzione. 

17 Febbrajo—E un poco più calmo, meno loquace, e dietro la 
stessa prescrizione data alla medesima ora, si ha un sonno che dura 
dalle 8 alle 4. 

18 Febbrajo — Continuando a somministrarsi i due grammi del 
nuovo ipnotico alla stessa ora, l’infermo dorme dalle 8 alle 2,30. 

19 Febbrajo—EÈ più tranquillo ed alla stessa ora prendendo il far- 
maco , dorme dalle 8,30 alle 6,10. 

20 Febbrajo — Si sospende l’ipnotico, e dorme appena un’ ora 
e mezza. 

21 Febbrajo— Ripiglia alla stessa ora la somministrazione di due 
grammi di edonal, avendosi il sonno dalle 9 alle 6,15, con un’ in- 
terruzione di mezz’ ora. 


OSSERVAZIONE 6° 


Gennaro D., di anni 48, affetto da paralisi progressiva. E’ quasi 
sempre agitato , clamoroso, con delirio di grandezza e notevole di- 
sartria. 


15 Febbraio — Inizia l’ esperimento con la dose di un grammo 
e mezzo, che dato alle ore 7 di sera non provoca il sonno. 

16 Febbraio—Si aumenta la dose a due grammi, somministran- 
dogliela alle ore 8, e dorme dalle 8,15 alle 7 senz'alcuna interruzione. 

17 Febbrajo—E’ meno agitato e prende il nuovo preparato alla 
stessa dose alle ore 8, dormendo dalle 9 alle 12,20. 

18 Febbrajo —E’ molto più tranquillo: dorme spontaneamente dalle 
8 alle 10,45, ora in cui gli viene somministrata la stessa dose del 
farmaco, ed il sonno ricomincia dopo 25 minuti per terminare alle 3,22, 
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| 19 Febbrajo — Seguita la calma e non dormendo fino alle 10 gli 
vien dato la solita dose di edonal, dormendo così dalle 10,18 alle 6,28. 
20 Febbrajo Alle ore 8 solita somministrazione, avendosi un son- 
no che comincia alle 8,35 per terminare alle 6,48. 
21 Febbrajo — Sospende l’ipnoticu e dorme dalle 8 alle 11. 


OSSERVAZIONE 7° 


Angelo C. di anni 37, ammesso per frenosi epilettica. E’ con- 
fuso ed ha spesso frequenti fasi di agitazioni psico-motrici, durante 
le quali diventa insonne, e clamoroso. 


| 6 Febbrajo—In queste condizioni vien sottomesso all'esperimento, 
pigliando alle ore 7 due grammi di edonal, ma il sonno non si provoca. 
| 7 Febbrajo — Perdurano le medesime condizioni e prendendo i 
due grammi del nuovo ipnotico alle ore 10, dorme dalle 10,30 alle 3,75. 


OSSERVAZIONE 8° 


Raffaele S. di anni 36, ammesso per paralisi progressiva. E’ con- 
tinuamente clamoroso per cui diventa molesto per le grida e per le 
parole triviali, che profferisce contro tutti. Dorme pochissimo, rico- 
minciando al risveglio la solita cantilena. 


21 Febbrajo — Prende alle ore 8 due grammi di edonal e dorme 
senz’alcuna interruzione dalle 8,30 alle 6,10. 

22 Febbrajo — Alla stessa ora si ripete la medesima prescrizione 
e dorme dalle 8,15 alle 5,30. 

23 Febbrajo — E' molto più tranquillo, meno clamoroso, e, preso 
alla stessa ora la medesima quantità deil’ ipnotico, dorme dalle 8,30 
alie 6,46. 

24 Febbrajo — E’ ancora più calmo e senza prendere l’ ipnotico 
dorme dalle 9 alle 12. 


OSSERVAZIONE 9° 


Pasquale S. di anni 33, affetto da paralisi progressiva. E’ spes- 
so agitato e clamoroso, e quando trovasi in queste fasi soffre an- 
che d’ insonnia. 


21 Febbrajo — In queste condizioni prende per la prima volta 
alle ore 8 due grammi di edonal, dormendo dalle 8,15 alle 10. 
| £2 Febbrajo — Alla medesima ora si fa la stessa somministra- 
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zione del farmaco in esperimento, avendosi un sonno che dura dalle 
8,30 alle 3. 

. 23 Febbrajo — E’ un poco più tranquillo, ed alla medesima ora 
somministraridogli la stessa quantità del farmaco si ha un sonno, che 
dura dalle 8,30 all’ 1 

24 Febbrajo i calma si accentua dippiù, e con la medesima 
quantità dell’ipnotico si provoca un sonno, che dura dalte 9 alle 5,10. 


OSSERVAZIONE 10* 


Alfonso M. di anni 42, affetto da paralisi progressiva: è in uno 
stato di continuo eccitamento e di notte diventa molto clamoroso. 


- 24 Febbrajo — Inizia l’ esperimento con la dose di un grammo 

e, mezzo data alle ore 7, e dorme dalle 8 alle 11,7. 

22 Febbrajo — Mostrasi un poco più calmo e, con la stessa pre- 
scrizione data alle ore 8 si provoca il sonno, che dura dalle 8,30 alle 4. 

23 Febbrajo — E’ ancora più tranquillo e dopo aver preso alla 
medesima ora due grammi di edonal dorme dalle 8,20 alle 4,50. 

24 Febbrajo — Seguita la calma e non è più clamoroso: senza 
l’ ipnotico dorme dalle 11 alle 2,15. 


OSSERVAZIONE 11° 


Vincenzo S. di anni 62, ammesso per paralisi progressiva. Spes- 
so è clamoroso ed agitato, e va soggetto di tanto in tanto ad ac- 
cessi epilettiformi: ordinariamente dorme pochissimo e durante i pe- 
ripdi di eccitamento diventa completamente insonne. 

‚. 18 Febbraio — Trovandosi in una delle fasi dinanzi descritte, 
inizia l'esperimento con due grammi di edonal, che dati alle ore 8 
provocano così il sonno dalle 8,10 alle 12. 

19 Febbraio — Un poco più tranquillo prende alle ore 7 di sera 
la stessa dose del farmaco, e dorme dalle 8 all’ 1,35. 

20 Febbraio — Dorme spontaneamente dalle 7 alle 9,30, ora in 
cui gli vien dato l’ipnotico nella proporzione di due grammi, pro- 
vocandosi il sonno che dura dalle 10 alle 12,35. 

21 Febbraio — Si sospende la somministrazione del preparato 
e sì ha completa insonnia. 

22 Febbraio — E’ molto più calmo e con la medesima döse data 
alle ore 8 si ha il sonno, che dura dalle 8,50 alle 6. 
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OSSERVAZIONE 12° 


Giuseppe B. di anni 45, affetto da demenza consecutiva a pazzia 
circolare. E’ confuso, incoerente, qualche volta in preda a leggieri 
stati di eccitamento ed a fasì d’insonnia. 


18 Febbraio — In uno di questi periodi inizia l'esperimento con 
la dose di due grammi data alle ore 8, e si ha il sonno che dura 
dalle 8,15 alle 5,60. 

19 Gebbraio — Si rifiuta a prendere il farmaco e non dorme. 

20 Febbraio — Di nuovo somministrazione della stessa dose del- 
Pedonal alle ore 8, e sonno che dura dalle 8,20 alle 5. 

21 Febbraio — Di nuovo rifiuta l’ipnotico e dorme spontanea- 
mente dalle 8 alle 10,15. 

22 Febbraio — Alle ore 8 nuova somministrazione e dorme 
tranquillo dalle 8,25 alle 8,30. 


OSSERVAZIONE 13* 


Vincenzo N. di anni 61, affetto da demenza senile: è incoe- 
rente, loquace e spesso insonne. 


18 Febbraio — Inizia l’ esperimento con la dose di due grammi 
alle ore 8, provocandosi il sonno che dura dalle 8,15 alle 12,20. 

19 Febbraio — Sino alle 9,35 non si provoca il sonno spontaneo: 
prende a questa ora la stessa dose del farmaco e dorme dalle 10 
alle 4,15. 

20 Febbraio — Le condizioni rimangono immutate e con la stessa 
prescrizione, eseguita alla medesima ora, si ha il sonno, che dura 
dalle 10 alle 2,45. 

21 Febbraio — Si somministra l’ ipnotico alle ore 8 e dorme 
senz’alcuna interruzione dalle 8,20 alle 6. 


OSSERVAZIONE 14° 


Vincenzo S. di anni 37, affetto da paralisi progressiva. Ha dì 
tanto in tanto degli stati di agitazione, durante i quali diventa cla- 
moroso ed insonne. 


18 Febbraio — In una di queste fasi inizia l’ esperimento con 
la dose di due grammi data alle ore 8, ma il sonno non sì provoca. 

19 Febbraio — Si ripete la stessa dose alla medesima ora, e sì 
ha il sonno che dura dalle 8,35 all’ 1,40. 
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20 Febbraio — Con la stessa somministrazione alle ore 9 si pro- 
voca il sonno. che dura dalle 9,40 alle 2,10. 

21 Febbraio—Ripetendo la stessa dose non si ha alcun beneficio. 

22 Febbraio — Lo stesso insuccesso. 

23 Febbraio — Si aumenta la dose a tre grammi, che data alle 
ore 10 provoca un sonno, che dura dalle 10,30 alle 5. 

24 Febbraio — Nuova somministrazione di tre grammi di edonal 
alle ore 8, e sonno che dura dalle 8,25 alle 4,45. 

25, 26, 27, 28 Febbraio — Si sospende l’ipnotico e l’insonnia - è 
completa. 

I Marzo — Somministrando un grammo del farmaco alle ore 8 
sì ha un sonno che dura dalle 8,15 alle 11,10. 

2 Marzo — Si aumenta la dose ad un grammo e mezzo, che data 
alla stessa ora provoca il sonno, che dura dalle 8,30 alle 12,10 

3 Marzo — Si prescrivono due grammi dell’ipnotico, e sì ha il 
sonno che dura dalle 8,15 alle 2,20. 

4 Marzo — Si sospende il farmaco e dorme dalle 8 alle 9,45. 

5 Marzo — La dose si aumenta a tre grammi, che provoca un 
sonno continuo dalle 8,40 alle 6,22. 

Sospende l’ipnotico e l’insonnia ricomincia. 


OSSERVAZIONE 15° 


Pasquale A. di anni 22, affetto da demenza consecutiva a stu- 
pore. Va soggetto interpellatamente a fasi di agitazioni e d' inson- 
nia, e durante lo svolgersi di una di queste fasi vien sottoposto al- 
l’esperimento. 


18 Febbraio — Somministrando due grammi di edonal alle ore 8, 
si ha un sonno che dura dalle 8,15 fino alle 5,10. 

19 Febbraio — Alla stessa ora si ripete la medesima sommini- 
strazione, provocandosi il sonno, che dura dalle 8,15 fino alle 6 con 
qualche interruzione. 

20 Febbraio — E’ molto più tranquillo e dorme, dopo di aver 
preso l’ipnotico alle 9, dalle 10 all’1,45. 

21 Febbraio — Sì ripete la stessa prescrizione alle ore 8, aven- 
dosì il sonno che dura dalle 8,20 alle 6,15. 


OSSERVAZIONE 16° 


Vincenzo C. di anni 88, affetto da paralisi progressiva : è agi- 
tato, loquace ed insonne. 


19 Febbraio — Inizia l'esperimento con due grammi dati alle ore 
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12, perchö fino a.questa ora il sonno spontaneo non si era deter- 
minato, e dorme dalle 12,35 alle 5,40 

20 Febbraio — Con la medesima somministrazione fatta alie ore 
8 si ha il sonno, che comincia alle 8,35 e termina allé 12,15. 

21 Febbraio —: Prende due grammi dell’edonal ed il sonno non 
sì provoca. 

22 Febbraio — Si aumenta la dose a tre grammi, che data alle 
ore 8 provoca il sonno che dura dalle 8,40 alle 5,20. 

23 Febbraio Si sospende la somministrazione dell’ipnotico, e 
si ha di nuovo insonnia. 


OSSERVAZIONE 17° 


Carlo N. di anni 36, affetto da frenosi sensoria. In seguito alla 
comparsa di disordini sensoriali diventa spesso agitato ed impul- 
sivo, e quando trovasi in queste fasi dorme pochissimo. 


19 Febbraio—Principia l'esperimento con la dose di due grammi 
data alle ore 10, ed il sonno comincia alle ore 10,20 per terminare 
alle 5,45 

20 Febbraio — Con la medesima somministrazione data alle 
ore 8, si provoca un sonno, che s’inizia dopo un quarto di ora e ter- 
mina alle 3,15. 

21 Febbraio — E’ più calmo, meno, allucinato e prendendo la 
stessa dose del farmaco alle 8 dorme dalle 9 alle 4,32. 

22 Febbraio — Sospende l’ipnotico e dorme dalle 8,15 alle 11,10. 

2:33 Febbraio — Riprende il preparato in esperimento, e dorme 
dalle 8,15 fino alle 2,30. 


(Continua) 
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75) H. Obersteiner — Bemerkungen zur Helweg’schen Dreikantenbahn 
(Osservazioni sul fascio triangolare di Helweg)— Arbeiten aus dem Oberstei- 
ner’ s Institute, VII Heft. 1900. 


É stato descritto da Helweg prima e da Bechterew poi un fascio di fibre, di 
forma triangolare, che dall'altezza del quarto o del quinto segmento cervicale, 
cdove occupa la periferia del cordone anteru-laterale in vicinanza delle radici 
.motrici, sale nel midollo allungato. A livello della decussazione delle pira- 
«midi perde la sua forma triangolare, diviene rotondeggiante , e, continuando 
-ad ascendere, si dispone accosto al margine dorsale della piramide, dalla quale 
resta sempre diviso mediante un sottile strato di fibre trasversali. Giunto al- 
-l'altezza dell’oliva inferiore, costeggia la periferia della medesima, attraver- 
sato dalle fibre arciformi anteriori esterne. Più in su non è agevole seguirlo: anzi, 
per Bechterew esso finisce nei nuclei olivari, mentre Helweg assicura di averne 
‘ seguito le tracce fin nella cuflia. Secondo Bechterew, le fibre della cuffia che 
Helweg crede sieno la continuazione del fascio triangolare, apparterrebbero al 
lemnisco mediano, e potrebbero derivare dalle cellule dell'oliva, nelle quali vanno 
a finire le fibre del fascio triangolare. Potrebbero rappresensare , in altre pa- 
role, la continuazione della via triangolare interrottasi nei nuclei olivari. 

Le osservazioni e le considerazioni del Prof. Obersteiner riguardano la 
forma del fascio, la costituzione istologica delle sue fibre, l'origine e il valore 
fisiologico delle medesime. 

ll fascio non presenta costantemente la forma triangolare; anche, qualche 
volta, le fibre che di solito lo costituiscono non si raccolgono in fascio, ma decorro- 
no sparpagliate tra altre fibre, e spesso confuse con quelle del fascio di Gowers. 
Perciò l' A. propone di abolire il nome di fascio triangolare, e di chiamarlo 

. semplicemente fascio di Helweg e di Bechterew. 

Le tibre di questo fascio sono sottili e poverissime di mielina; talvolta ri- 
dotte al nudo cilindrasse. Per questa ragione, con il metodo Weigert-Pal, il 
fascio, sui tagli trasversali, dà l'impressione di una zona degenerata. 

Quanto alla origine e alla natura di questo fascio, l'A. caldeggia un'opi- 
nione diversa da quella di Helweg e Bechterew. Il fatto rilevato da Pick, che 
il fascio triangolare si mielinizzi contemporaneamente alle vie piramidali; e 
il reperto di Spiller di un caso di emorragia cerebrale interessante il braccio 
posteriore della capsula interna col talamo e il nucleo lenticolare, seguiti dalla 
degenerazione discendente di un fascio, che nel ponte si stacca lateralmente 
dalle fibre piramidali, scende lungo il midollo allungato costeggiando il margine 
esterno dell’oliva e a livello della decussazione delle piramidi occupa il posto 
del fascio trisngolare: questi duo fatti, dico, inducono l’ A. ad ammettere, con 
qualche riserva, che il fascio di Helweg provenga dalla corteccia ed abbia rap- 

porti con le vie piramidali. 
O. Fragnito 
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16). H. Berger — Experimentell-anatomische Studien über die durch den 
Mangel optischer Reize veranlassten Entwicklungshemmungen im Occipital- 
lappen des Hundes und der Katze (Studii sperimentali-anatomici sugli arresti 
di sviluppo indotti nel lobo occipitale del cane e del gatto dalla mancanza 
di stimoli ottici) — Archiv für Psychiatrie, 33 Bd. 2 Heft. 1900. 


Prodotto nei cani e nei gatti neonati l'anchilublefaron artificiale per im- 
pedire che gli stimoli luminosi raggiungessero l’ organo visivo, dopo alcuni 
mesi l'A. ha potuto osservare in questi animali un arresto di sviluppo del 
lobo occipitale, di tutta quella parte di superficie corticale che va sotto il nome 
di zona visiva. 

Questo arresto di sviluppo, già evidente all'esame macroscopico, è apparso 
più notevole all'esame microscopico, il quale ha fatto rilevare che gli elementi 
cellulari giacciono come pigiati in uno spazio più angusto dell’ ordinario si 
direbbe che il Neuropilè poco sviluppato), e che molti di essi non hanno: 
raggiunto il grado di sviluppo corrispondente all'età dell'animale. Ha eseguito 
1 calcoli del numero delle cellule con il metodo dell'Hammarberg. 

Il nervo ottico, il corpo genicolato esterno e l' eminenza bigemina ante- 
riore non presentano alterazioni apprezzabili. L'A. deduce da questo fatto 
alcune considerazioni psico-lisiologiche. La chiusura delle palpebre non impe- 
disce che i forti stimoli luminosi raggiungano , sebbene attenuati dal tessuto 
interposto, l'organo periferico della vista. Questi stimoli attenuati, indetermi- 
nati, scialbi possono tenere in moto i centri ottici primarii, ma non hanno 
la intensità necessaria a raggiungere la corteccia cerebrale , per entrare nel 
giuoco delle associazioni e concorrere alla vita rappresentativa dell’ animale. 
Cosi si spiegherebbe la integrità dei centri primarii e l'atrofia dei centri cor- 
ticali. 

O. Fragoito. 


77). Z. Dimitrova — Recherches sar la structure de la glande pincale 
chez queloues mammiferes — Nevraxe, Vol. 11, fasc. 3, 1901. 


Malgrado i numerosi lavori sulla glandola pineale non sono ancora riso- 
lute tutte le questioni concernenti la funzione e la struttura di essa. Ed è 
perciò che, per consiglio del prof. Nicolas, l'Autrice ha intraprese ricerche sulla 
struttura di detta glandola. Adoperando i più svariati metodi in uso per lo 
studio del sistema nervoso e servendosi di un ricco materiale fornitole da 
mammiferi, giovani ed adulti (cane, gatto, bue, vacca, montone, uomo), l'A. 
ha avuto agio di fare osservazioni degne di nota. 

Come avevano di già dimostrato il Cionini, Edinger e Weigert , la glan- 
dola pineale è costituita essenzialmente da elementi nevroglici, i quali sono 
sparsi in un trabecolato di fasci di fibre connettivali. 

Per elementi nevroglici l' A. intende cellule e fibre, qualunque sieno ì 
rapporti tra le due formazioni. 

Le fibre, poi, sono di due specie; le une non sono che i prolungamenti 
cellulari differenziati; le altre, provenienti da elementi più o meno lontani, non 
hanno col corpo cellulare che soltanto relazioni di contiguità. 
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Di queste ultime sfugge la origine e la terminazione; sono considerevol- 
mente lunghe ed incrociano in varii sensi i corpi cellulari. 

A lato degli clementi cellulari nevroglici propriamente detti ve ne sone 
altri, dei quali non è possibile dire il significato. 

Altro fatto importante è la presenza nel bue. nella vacca , nel montone, 
di cavità, tappezzate da uno strato di elementi cilindrici di natura nettamente 
‘epiteliale. Tale epitelio spesso si continua in un tubo corto, ugualmente deli - 
mitato. Le dette formazioni richiamano alla mente dell'A. le vescicole tiroidee 
o quelle del lobo glandolare dell'ipofisi: però ella ritiene che soltanto gli studi 
istogenctici sulla glandola pineale possono dar luce su questo punto. 

Così pure l'A. ha riscontrato nella maggior parte degli elementi cellulari 
granulazioni e gocciole, che occupavano talora il loro protoplasma e talvolta 
il loro nucleo. Ciò sarebbe con molta probabilità da riferirsi alla natura glan- 
dolare degli elementi. 

Col metodo di Golgi, infine l'A. ha osservato in un gatto giovane cellule 
che hanno l'aspetto di quelle considerate da Cajal e Retzius, come simpatiche. 
Ma non avendo mai riscontrati tali elementi negli adulti l' A. crede che essi 
debbano essere considerati come di natura nevroglica in via di sviluppo. Così 
pure ella non ha mai osservato fibre di natura nervosa negli animali adulti, 
e soltanto in animali giovani ha potuto notare delle fibre che, essendo in rap- 
porto coi vasi, avevano qualche apparenza nervosa. i 


E. La Pegna, 


78) A. Van Gehuchten. — Section intracranienne du Trijumeau — Le 
Nevraxe—Vol. II, Fasc. I, 1900. 


L'A. rileva tutti gli inconvenienti dell’ antico metodo del Magendie nei 
casi di sezione intracranica del trigemino in dentro del ganglio di Gasser; tra 
cui la sezione incompleta quando si spinga troppo delicatamente il nevrotomo 
e la grave emorragia quando per la eccess.va introduzione, si leda il seno trasver- 
s0 o la carotide 

Propone quindi un suo nuovo metodo col quale simili inconvenienti ven- 
gono ovviati. 

Egli aggredisce col trapano la parte posteriore e superiore della porzione 
petromastoidea del temporale nel coniglio; penetrato nella cavità mastoidea, 
la vuota del «flocculus » del cervelletto che vi si alloga, ed introdotto il nevro= 
tomo per l’orifizio di comunicazione di questa fossa colla cavità cranica, diri- 
gendolo orizzontalmente in avanti ed in dietro per la profondità di circa un 
‘centimetro , e rasente la cresta ossea che dà inserzione alla tenda del cervel- 
letto, arriva così a sezionare il trigemino in dentro del ganglio, il che si ma- 
nifesta all’esterno con l'abolizione completa del riflesso palpebrale. 

Per la stessa via e solo con lieve variazione nella manovra l'A. è riuscito 
anche a tagliare il VI, l'VIII pajo od a ledere il fascio di Monakow o fascio 
rubro-spinale, la radice bulbo spinale del trigemino, le fibre del corpo trape- 
zoide, ed il nucleo rosso. 

Ansalone 
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:79) A. Van Gehuchten et A. Bochenek—Le Nerf de Willis dans ses con— 
nexions avec le nerf pneumo-gastrique —Le Neoraxe, Vol. II Fasc. 3, 1901. 


In quattro conigli l'A. ha tagliato il nervo di Willis nella cavità rachi- 
dea, nel punto che esso s’insinua nel foro giugulare ; e, lasciati vivere gli a- 
nimali tre settimane, ha poi trattato col metodo di Marchi il tronco delio 
pneuma-gastrico e i suoi differenti rami. Come risultato concorde di tutte le: 
esperienze l'A. ha trovato fibre degenerate soltanto nella sezione cervicale del 
tronco del vago, fino al punto dove se ne distacca il nervo laringeo inferiore.. 
Conclusione: « 11 nervo di Willis, nel coniglio, cede fibre motrici al nervo- 
vago. Queste fibre motrici sono unicamente ed esclusivamente destinate al la- 
ringe, che esse raggiungono per il nervo laringeo inferiore ». 

Queste ricerche vengono così ad appoggiare l'opinione di Claudio Bernard, 
secondo la quale il nervo di Willis prende una parte importante all’ inner- 
vazione dei muscoli del laringe, senza che si possa dire ancora in maniera pre- 
cisa quali sieno i muscoli che ne ricevano l'innervazione. 


O. Fragnito 


80) C. De Neef — Les localisations motrices medullaire — Le Neoraxe , 
Vol. II, fasc. I, 1900. 


L'A. in questo suo studio sulle locallizzazioni motrici midollari si è servito 
del metodo di Nissl, fondato sulla ricerca del fenomeno della « cromatolisi » 
che si determina in quelle cellule il cui cilindrasse abbia subito una soluzione 
di continuità. Ottenne risultati negativi colla sezione, legatura, compressione 
ed anche colla resezione dei vari nervi spinali, nel gatto, nel coniglio e nel 
cane, potette viceversa sorprendere fenumeni cromatolitici spiccati nelle cel- 
lule midollari motrici solamente collo « sradicamento e colla rottura violenta. 
dei nervi periferici e prima di comunicare i suoi risultati circa ie localizza- 
zioni motrici ottenuti sperimentalmente per tale via, egli dà un quadro com- 
pleto dei varii gruppi e colonne cellulari che potette mettere in evidenza nella 
midolla spinale del cane e del coniglio cun una lunga serie di tagli della 
spessezza di 45 p dal secondo segmento cervicale sino al quarto sacrale. 

Passando poi al quesito delle localizzazioni motrici, l'A. rigetta la teoria. 
di Sano, secondo la quale ogni muscolo sarebbe in connessione con un am- 
masso di cellule nervose ben distinto nella midolla spinale, e rigetta anche. 
quella di Marinesco, il quale ritiene che ogni tronco abbia nella midolla un 
nucleo di origine più o meno ben delineato. 

Tutte le ricerche eseguite dall'A. sugli arti superiori ed inferiori dei cani 
e dei conigli lo inducono ad ammettere una localizzazione più o meno diffusa 
nella midolla spinale dei vari nervi periferici; così per esempio secondo l'A. 
un’unica colonna cellulare abbraccerebbe le cellule di origine di tre nervi di-. 
stinti, lo sciatico, il crurale e l’otturatore. 

La teoria che egli quindi accetta completamente è qnella « delle localiz- 
zaziogi, segmentarie » già messa avanti nel 1899 dal Van Gehuchten e dal 
Nelis, secondo la quale esisterebbero nella midolla colonne cellulari, di cui 
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ciascuna troverebbesi in rapporto con i muscoli di un dato segmento dell’arto, 
astrazion fatta dei nervi da cui i muscoli vengano innervati. 

L'A., conformemente a questa teoria, descrive nel rigonfiamento superiore 
o cervico-dorsale quattro colonne cellulari distinte : una prima estendentesi 
la parte media del quinto segmento cervicale sino alla parte superiore del 
primo segmento dorsale sarebbe in rapporto coi muscoli della spalla; una se- 
conda, estendentesi dalla parte più elevata del sesto segmento cervicale sino 
alla parte superiore dell’ottavo cervicale sarebbe in rapporto con i muscoli del 
braccio; una terza estendentesi dalla parte prossimale del settimo segmento 
cervicale sino al primo segmento dorsale, sarebbe in rapporto con i muscoli 
dell’antibraccio; l’ultima costituirebbe il nucleo motore dei muscoli della mano 
e si troverebbe al limite tra l'ottavo segmento cervicale ed il primo dorsale. 

Nel rigonfiamento inferiore l'A. descrive analogamente altre quattro co- 
lonne cellulari, ben definite per sede e per estensione il cui compito sarebbe 
quello di innervare i muscoli dell'anca, della coscia, della gamba e del piede, 


Ansalone 


81). Cavalfé — Anastomoses du nerf muscolo-cutané dans le membre su- 
périeur — Bibliographie Anatomique, marzo 1901. 


Sono due osservazioni di modo eccezionale di comportarsi di questo nervo. 
Nella prima si ha che il n. muscolo-cataneo è assente nell’ avambraccio ed è 
sostituito dal mediano, ma questo contrae col primo nel braccio una larga 
anastomosi, anzi si può dire che tutte le fibre del muscolo cutaneo si gittano 
nel mediano dopo aver fornito piccoli ramuscoli al coraco-brachiale. Nel se- 
condo caso il n. muscolo cutaneo si presenta normale per tragitto ed anasto- 
mosi dall'origine fino alla piega del gomito, ma è notevolmente voluminoso. 
Nell'avambraccio contrae numerose anastomori col mediano, col brachiale cu- 
taneo interno e col radiale, il quale ultimo sembra sostituire in parte del pro- 
prio territorio di distribuzione. 


I. Goffredo. 


82). N. worth Brown — Anastomosis of nerve cells in the central ner- 
vous system of vertebrates (Anastomosi di cellule nervose nel sistema nervoso 
centrale dei vertebratin— Journal of compar. Neurology, Vol. X. pag. 355. 


L’ A. dimostra l'esistenza di anastomosi protoplasmatiche tra cellule ner- 
vose, nel midollo spinale e nel mielencefalo di varii vertebrati. Ha usato il 
metodo di Nissl. Sono vere anastomosi prossimali, come è accaduto più vol- 
te di vederne al sottoscritto e al Capobianco, nonchè al Valenza, al Cantani 
e ad altri. 


O. Fragnito. 
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88) W. B. Warrington—Observations on the: course of the optic fibres 
in a case of unilateral optic atrophy (Osservazioni sopra il decorso delle fibre 
ottiche in un caso di atrofia oculare unilaterale)— Brain, parte IV, 1900. 


La maggior parte degli anatomici credono alla decussazione parziale nel 
chiasma, del nervo ottico. il Kölliker è però di avviso che le fibre si decus- 
sino in totalità, e solo pochissime fibre passano nello stesso lato. 

L'A. per decidere la quistione esamina il sistema ottico in un caso di a- 
trofia del nervo ottico, in seguito ad enucleazione. I risultati delle sue ri- 
cerche sono i seguenti: il nervo ottico destro è atrofico, fatto di tessuto scle- 
rotico, a forte ingrandimento fa vedere alcune fibre normali, di diametro però 
più piccolo delle usuali. 

Il chiasma presenta a destra una porzione degenerata, che va mano mano 
diminuendo andando indietro. 

Le fibre del nervo ottico dell'altro lato si vedono entrare nel chiasma pie- 
gando ad angolo retto, con lo stesso angolo, entrano nel tratto dell' altro la- 
to, questo fatto, secondo l’A. ha dato luogo a false interpretazioni. 

Il tratto ottico destro presenta atrofia della porzione centrale che a poco 
a poco si porta all’interno. Nella parte affetta si vedono anche fibre integre. 
La degenerazione sparisce in rapporto al corpo genicolato esterno. 

Il tratto ottico sinistro presenta degenerazione situata perifericamente, e 
nella parte posteriore inferiormente. 

Si trovano nel tessuto sclerotico sempre le solite fibre integre. 

L'A. conchiude: 

La degenerazione avviene nei dae lati dopo la distruzione di un solo occhio 
e cioè esiste un fascio diretto ed uno crociato. Le fibre integre che si vedono 
nel tessuto sclerotico, sono fibre centrifughe, l'origine della quale non è ben 
precisata. 

I’A. fece l'esame anche dei nuclei dell’oculo-motore, col metodo di Nissl 
e trovò le cellule integre. 

M. Sciutl. 


84) E. Goodall—The condition of the medullated fibres of the cortex ce- 
rebri in twenty five cases of insanity (La condizione delle fibre midollate della 
corteccia del cervello in venticinque casi di malattie mentali) — Brain, par- 
te IV, 1900. 


In un lungo lavoro l'A. espone i risultati del suo esame su 25 cervelli di 
diversi ammalati di mente. 

L'esame limitato alla corteccia delle varie regioni del cervello, ed al suo 
stato vascolare, è stato praticato col metodo di Weigert. Le malattie sulle 
quali è caduto il suo esame sono: 3 casi di paralisi progressiva, 10 di mania, 
dei quali uno passato in delirio acuto e sei in demenza, 4 casi di lipemania 
dei quali 3 jıssati in demenza, i caso d'imbecillità con eccessi alcoolici, 3 casi 
di paranoia dei quali 2 passati in demenza, 4 caso di psicosi circolare, 4 di 
mania ed un altro di lipemania acuta puerperale. 

La vascolarità è aumentata in 13 casi, indipendentemente dalla forma 
.morbosa, però si vede maggiormente nelle forme di lunga durata; in alcuni 
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casi si accompagna a degenerazione delle fibre, in altri no. L'aumento dei 
vasi è notevole nello strato delle fibre superradiali ed interradiali ; è in grado 
massimo nei casi di demenza paralitica. É notevole l'assenza di aumento dei 
vasi in alcuni casi acuti (mania, melanconia, paranoia) pure esistendo notevole 
degenerazione delle fibre. 

L'aumento vasale esiste sia nei morti per morbi intercorrenti acuti, che 
in quelli per morbi cronici, l'A. per ciò crede che l'aumento dei vasi può di - 
pendere da cause locali. 

L'alterazione in discorso si accompagna spesso ad una intensa colorazione 
omogenca del tessuto, fatto che non è in relazione con la degenerazione delle 
fibre. L'A. crede che questi depositi di colore dipendano, più da un cambia- 
mento morboso del tessuto, che dal difetto del metodo di colorazione. 

Le fibre della corteccia sono alterate in tutti gli strati ed in tutte le re- 
gioni in 6 casi: 1 di paranoia, 2 di paralisi progressiva, 1 di frenosi puerperale, 
4 di mania acuta ed i di mania acuta passato in delirio acuto. In cinque casi 
la degenerazione è localizzata a singole regioni, nel resto in pochi punti. 

Nei casi di demenza paralitica la degenerazione varia molto secondo le 
diverse regioni. 

Le alterazioni delle fibre in parola 3i vedono tanto nelle forme della du- 
rata di pochi mesi, che in quelle di molti anni. Il lobo precentrale (frontale) 
presenta le maggiori alterazioni in 9 casì (imbecillità, paranoia, mania, lipemania, 
paralisi progressiva), è uguale alle più alterate regioni in quattro, èil punto me- 
no affetto in un caso di mania acuta; per intensità di lesione viene poi il lobo 
temporale, poi il parietale ed ultimo l’occipitale, il quale però nella paralisi 
progressiva non è così risparmiato come vuole il Tuczed. 

In generale, gli strati più alterati sono quelli del fascio superradiale e 
specialmente l’interradiale. l 

Lo strato radiale è il meno affetto. I teledendrii sono più alterati dei tron- 
chi. Le grosse fibre e quelle perpendicolari, in generale, sono sempre maggior- 
mente alterati. 

M. Scluti. 


85). H. Weiss — Ueber diffuse Sklerose des Hirns und Rickenmarkes. 
(Sclerosi diffusa del cervello e del midollo spinale), —Arbdeilen aus dem Ober- 
steiner’s Institute, VII Heft. 1900. 


L'A. riferisce un caso clinico di una donna a 37 anni, la quale essendosi 
esposta ad intenso raffreddamento, ebbe sintomi di irritazione meningea. Dopo 
non molto presentò rigidità spasmodica dei muscoli delle estremità inferiori 
e fu impossibilitata dapprima a camminare, e di poi a rimanere nella stazione 
eretta ed a parlare. 

Mori. quindi, per un’infezione determinata da piaghe da decubito. Al ta- 
volo anatomico fu soltanto constatata una durezza insolita dei centri nervosi. 
La ricerca istologica fece notare proliferazione di nevroglia, l'’eve nel cervelletto, 
e considerevolissima nella sostanza bianca e grigia del midollo spinale. 

Anche i vasi si presentavano alterati per ispessimenti delle loro pareti e 
per infiltrazioni più o meno cospicue dell'avventizia. 

Prendendo occas'one dal caso in esame l’A. cerca di dare un quadro cli- 


nico della sclerosi diffusa cerebro-spinale. 
E. La Pegna 
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86). F. Schlagenhaufer—Primires Sarkom des Rückenmarkes mit sarko- 
matöser Infiltration der Pia des Rückenmarkes und des Gehirns. (Sarcoma 
primario del midollo spinale con diffusione sarcomatosa alla pia del midollo 
spinale e del cervello)— Arbeiten aus dem Obersteiner's Institute, VII Heft, 
1900. pay. 208. 


Nella classificazione che lo Schlesinger ha dato delle affezioni sarcomatose 
multiple, le quali possono localizzarsi nel sistema nervoso centrale o negl’in - 
volucri di esso, non ha considerato i casi di sarcomatosi multipla propagata 
dalla sostanza nervosa alla pia meninge. 

Ora l'A., avendo avuto occasione di studiare un impor.antissimo caso di 
affezione sarcomatosa multipla del midollo spinale con diffusione alla pia me- 
ninge cerebrale e spinale, crede che alla classificazione dello Schlesinger debba 
essere aggiunta quest'altra forma. 

A ribadire, poi, sempre più la sua affermazione , l’ A. passa a rassegna i 
vari casi di sarcomatosi multipla del sistema nervoso centra!e, esistenti in 
letteratura , e dimostra come alcuni di essi debbano essera considerati come 
appartenenti alla nuova forma, da lui posta innanzi. 


E. La Pegna 


87). H. Halban—Ueber Veränderungen des Centralnervensystems beim 
Tetanus des Menschen. (Alterazioni del sistema nervoso centrale nel tetano del- 
l'uomo)—Arbeiten aus dem Obersteiner’s Institute, VII Heft.1900, pag. 263. 


L'A. ha avuto occasione di studiare il sistema nervoso centrale in due 
infermi morti per tetano. Nelle sue ricerche egli ha adoperato specialmente i 
metodi di Nissl e di Marchi ed ha potuto notare che le alterazioni in entrambi 
i casi erano pressocchè identiche. 

Le cellule delle corna anteriori si presentavano alquanto ingrossate e le 
zolle cromatiche pallide e poco evidenti. Il metodo di Marchi faceva notare 
numerosissimi e diffusi granuli, di colorito nero, in alcune zone di sostanza 
bianca. Tali zone, però, l'A. non crede stieno a rappresentare degenerazioni 
secondarie di fibre, ma sieno invece alterazioni primarie prodotte dalla lo- 
calizzazione del virus tetanico sulla fibra nervosa. 

L'A. conchiude affermando che non vi è un’esatta corrispondenza fra i 
sintomi morbosi riscontrati in vita ed il reperto anatomo-patologico. 


E. La Pegna 


88). H. Halban—Beitrag zur pathologischen Anatomie der Polyneuritis 
alcoholica. (Contributo all’anatomia patologica della polinevrite alcoolica)—Ar- 
beiten aus dem Obersteiner’s Institute, VII Heft. 1900, pag. 125. 


L’A. avendo avuto occasione di seguire sino al tavolo anatomico tre casi 
di polineurite alcoolica ha instituite speciali ricerche in proposito nell'inten- 
dimento di portar qualche contributo all’ anatomia patologica di detta affe- 
zione. Servendosi nel suo studio dei metodi dì Marchi, Weigert , Pal, Nissl, 
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von Gieson , egli non ha notato alcuna alterazione nell’encefalo di tutti e tre 
gl’infermi. Così pure il midollo spinale nel primo dei casi era completamente 
normale, mentre negli altri due casi in corrispondenza delle sezioni lombari 
vi erano alterazioni delle cellule radicolari di differente grado. Di più nei 
cordoni posteriori del midollo cervicale del terzo infermo vi era un tratto 
degenerato, il quale andava diminuendo nella sezione dorsale e terminava in 
quella lombare. 

Le alterazioni più cospicue, però, nei tre casi erano quelle di alcuni nervi 
del mediano, dell'u[lnare e più specialmente del] peroneo superficiale. Esse con- 
sistevano in parziale o completa degenerazione di essi. 

Secondo l'A. la più grave alterazione del nervo peroneo superficiale pare 
sia dovuta all'azione elettiva dell'intossicazione alcoolica su questo tronco ner- 
voso, e l’ alterazione delle cellule radicolari sia secondaria alle degenerazioni 
dei nervi periferici, 

E. La Pegna 


89). I. Zappert—Ueber Bakterienbefunde im Ruckenmarke. (Sui reperti 
batteriologici nel midollo spinale), —Ardeiten aus dem Obersteiner's Insti- 
tute, VII Heft. 1900, pag. 180. 


Le ricerche sono state eseguite su ottanta midolli spinali, trattati tutti 
col metodo di Nissl. Le ricerche furono positive in sei casi soltanto. 

{ midolli esaminati erano stati tratti da sei bambini morti nelle prime 
settimane di vita. Di essi tre erano morti per catarro gastro-enterico, due per 
sepsi dell’ombelico ed uno per malattia non ben determinata. 

Dei batterii riscontrati non fu fatto lo studio con culture apposite , però 
l’A. crede che nei primi quattro casi siasi trattato di streptococchi , e negli 
altri due di bacterium coli. 

Tali microrganismi, seconde l’A., esistevano in circolo durante la vita e 
sono soltanto aumentati di numero nel periodo di tempo interceduto tra la. 
morte e l'autopsia fatta degl’infermi. 


E, La Pégna 


90). Bourneville e Oberthur — Idiotie mîcrocéphalique : cerveau pseudo 
— kystique — Arch. de Neurologie 1901, N. 64. 


Viene riferita la storia di un bambino idiota, con eredità nevropatica 
tanto per parte del padre , che per parte di madre . la quale al 4° mese di 
gestazione fa una caduta della quale riporta viva emozione. Il bambino dopo 
15 giorni della nascita è preso da convulsioni predominanti al lato dritto, della 
durata di quarantacinque minuti, soffre di esse per sei mesi. — Sin dai primi 
giorni delle convulsioni, si presenta una contrattura agli arti, che diminuisce 
leggermente dopo qualche tempo. Al tentativo di distendere gli arti rispon- 
dono delle trepidazioni epilettoidi. 

La fisonomia è senza espressione, la sensibilità generale ottusa , la vista 
e l’odorato quasi nulli, lo sviluppo del corpo normale, salvo la testa che rimane 
piccola. Il piccolo idiota muore a due anni e mezzo in seguito a meningite. 
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All’antopsia oltre alcune anomalie di minore importanza. si nota. Persi- 
sistenza del timo — fontanelle ossificate — tratti di osso del cranio trasparenti 
— persistenza delle suture — dura madrs notevormente ispessita — atrofia della 
falce per accollamento dei due lobi formati da saccocce cistiche, ben separate 
però indietro da fare vedere il lobo medio del cervelletto. 

Il peso dell'encefalo è di gr. 165. del midollo gr. 20. il liquido cefalo -ra- 
chidiano è gr. 450, la sua composizione chimica è normale. 

Le due saccocce che si trovano come rappresentanti dell'encefalo , sono 
aderenti in molti punti alla dura madre. Le pareti della cisti anteriormente 
sono sottilissime formate dalla sola pia madre, senza sostanza nervosa. Queste 
cisti si estendono per tutti i lobi frontali. i lobi temporo-sfenoidali ed una parte 
degli oceipitali , le cavità dei ventricoli laterali si confondono con le cavità 
cistiche. La lesione è più estesa a destra che a sinistra. In qualche punto, 
specialmente sui lobi occipitali, si possono notare residui di circonvoluzioni. 
Qua e là si notano chiàzze sclerotiche. I due emisferi sono riuniti per una 
membrana un po’ dura corrispondente al corpo calloso. 

Mercé l'esame istologico , gli AA. vengono alla conclusione che si tratta 
di un caso di rammollamento cistico per meningo-encefalite; in qualche purto 
della parete delle cisti si trovano cellule nervose atrofiche, arrotondite, con 
scarsi prolungamenti protoplasmatici, con apparenza di nevroblasti, non vi è 
alcun ordine nella disposizione di esse, nella maggiore parte della parete non si 
vedono che cellule di nevroglia. 


M. Scluti 


91). D. De Buck e L. Demoor — A propos de certaines modifications nu- 
cléaires du muscle — Journal de Neurologie, N. 3, 1901. 


Gli AA. hanno studiato i muscoli dell’ arto di un coniglio, cui, pur es- 
sendo stato sezionato il nervo sciatico e di poi iniettato nel moncone periferico 
di detto nervo il virus rabbico, non si era presentato alcun sintomo di rabbia, 
dopo quarantanove giorni. 

Esaminando le sezioni di tali muscoli gli AA. riscontrarono gran numero 
di ammassi nucleari tanto all'interno delle fibre atrofiche ma a striatura con- 
servata, quanto in mezzo al perimisio interno. 

Gli ammassi esaminati, poi, ad un più forte ingrandimento apparivano 
formati da nuclei muscolari, che avevano subito quella speciale alterazione de- 
generativa che va sotto il nome di picnosi. 


Secondo gli AA. il fatto osservato pare sia dovuto ad una reazione anor- 
male determinata dalla tossina rabbica. 


E. La Pegna. 
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92). A. Stefani. — Della proprietà delle fibre nervose di mantenere iso- 
lati i loro monconi centrali. — Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, 
1901, n. 6. 


Le presenti esperienze completano altre già fatte precedentemente dallo 
stesso Autore. Con le prime egli aveva dimostrato che i monconi centrali delle 
fibre nervose non si uniscono fra di loro, benchè a mutuo contatto, e quindi 
che le fibre nervose hanno l'attitudine di mantenere isolati i loro monconi 
centrali; con queste ultime riesce a provare che, se i detti monconi non si uni- 
scono fra di loro finché entrambe le fibre sono unite coi centri, essi sì uni- 
scono invece quando una delle fibre è dai centri disgiunta e quindi in corso 
di degenerazione. 

Questi risultati tendono ad escludere che l'unione fra il moncone centrale 
ed il periferico di una fibra nervosa recisa possa avvenire per fusione dei ri- 
spettivi cilindrassi, e sono favorevoli invece alla dottrina secondo la quale il 
cilindrasse del moncone centrale si prolunga in tutta la fibra divisa dai centri, 
per cui il moncone periferico del nervo, nella rigenerazione. non avrebbe altro 
ufficio che quello di offrire al moncone centrale le condizioni più opportune 
per l’accresimento. 

Non è improbabile, secondo l'A., che questa proprietà delle fibre nervose 
di mantenere isolati i loro monconi centrali dipen ia dalla esistenza di diffe- 
renze qualitative fra i rispettivi cilindrassi. 


V. Capriati. 


98) J. Demoor—Dissociation des phénomènes de sensation et de réaction 
dans le muscle—Annales de la Société royale des sciences médicales et 
naturelles de Bruxelles — T. X. f. 1°. 


L'A. sperimentalmente si propune di decidere la quistione, se la sensa- 
zione sia un atto completamente dissociato dalla reazione degli animali. Sta- 
bilisce queste ricerche sui muscoli, come organi più adatti a tali esperimenti 
perchè ormai è certo che il muscolo ha una irritabilità propria indipendente 
dai nervi, ed ha la proprietà di propagare la sensazione per tutta l'estensione 
di esso. Il fattore conduzione e la sensazione essendo due fatti strettamente 
associati non si possono disgiungere, come tale nelle ricerche si parla indif- 
ferentemente dell'uno e dell'altro. 

Il metodo usato dell’ A. per le sue ricerche è stato ideato da lui, ed è 
quasi esente da qualunque critica. L'A. isola il muscolo tricipite di una rana 
scervellata e priva di midollo, il muscolo è libero ad una estremità e con 
questa è attaccato ad un miografo che scrive su un cilindro girante. In qual- 
che esperienza è curarizzato il muscolo, in qualche altra è staccato dall’ ani- 
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male. Il muscolo cosi preparato è coperto in parte, da una pasta'di gesso che 
viene subito a rapprenciersi , nella parte libera, che è quella in rapporto col 
miografo , vengono infisse due lamelle che stanno in comunicazione con una 
macchina faradica, l'interruzione viene fatta con un metronomo. 

In qualche esperimento gli elettrodi sono messi in altri punti. 

Tosto che la corrente passa, la parte dgl muscolo scoperta si contrae sino 
a che entra allo stato di stanchezza, allora l'A. rompe la calotta di gesso che 
copre l’altra porzivne di muscolo, e continuando sempre, a passare la corrente, 
il muscolo ritorna a contrarsi fino a che viene la nuova curva di fatica, così pel 
medesimo muscolo si hanno due curve di fatica. Lo stesso risultato dà un 
muscolo curarizzato. Da questi esperimenti si deduce che la porzione del mu- 
‘scolo sottoposta alla gessatura non si esaurisce per l’eccitazione avuta in primo 
tempo, ed è capace di contrarsi in secondo tempo: la parte già esaurita tra- 
smette in secondo tempo la ec;;itazione e ciò si deduce dal fatto che le due 
laminette rimangono sempre impiantati in essa. La porzione del muscolo, a- 
dunque , rimasta scoperta è in uno stato di fatica riguardo alla reazione, ma 
non dal punto di vista della sensazione Se questa prima porzione, di già in 
istato di fatica, si anestesizza con cloroformio, non ha più luogo il fenomeno 
della conduzione—sensazione e la seconda porzione del muscolo liberata dalla 
gessatura non si contrae più. 

Gli esperimenti variati in diversi modi conducono sempre alla conclusione 
che tra sensazione e reazione esiste una indipendenza, perchè il muscolo sente 
e conduce anche quando non reagisce più. 

Le esperienze sono variate nel modo più ingegnoso , e dai risultati di 
esse, lA. viene alle seguenti conclusioni : 

Un muscolo faticato percepisce ancora una eccitazione, e conduce la sen- 
sazione che nasce in esso. 

Un muscolo che non csteriorizza le sue sensazioni si fatica molto len- 
tamente. 

La sensazione e la conduzione nascono esi continuano indipendentemente 
dalta reazione, la legge della fatica s'applica al secondo di questi fenomeni e 


non al primo. 
M. Sciuti 


94). C. Magnani. — Influenza del diametro pupillare sulla percezione del 
colore—Archivio di Oftalmologia, 1900, fasc. 9-10. 


Da alcune esperienze praticate (due uomini e due donne), l’A. dimostra 
l'analogia che esiste, per quanto riguarda la percezione del colore, tra il va» 
riare dell'illuminazione ambiente e il variare del diametro pupillare (rapporto 
di ragion diretta); e conchiude che /e variazioni nella percezione delle in- 
tensità dei colori dipendono dalle differenze d'illuminazione della re- 
tina che li osserva. 

Nelle donne le cifre ottenute indicano minore sviluppo del senso del co- 
lore, contrariamente a quanto ha sostenuto il Bezold; quantunque l'A. rico- 
nosca scarso il numero di appena due osservazioni, e queste non condotte con 
quel rigore ch'egli avrebbe voluto. 


I. Goffredo 
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95). A. Virniechi — La distensione dei nervi —Giornale dell’ Associa- 
zione dei Medici e Naturalisti, Anno XI, Puntata 1. 


` L'A., dopo di aver praticato la distensione di vario grado dello sciatico 
di rana, coniglio e cavia, ha studiato le modificazioni subite dagli elementi 
delle fibre nervose distese. 
Egli ha riscontrato che le alterazioni sono diverse a secondo del grado 
di trazione operato. Quindi la guaina di Schwann prima si lascia assottigliare 
fino al punto da far diminuire o scomparire gli strozzamenti di Ranvier e di 
poi s'interrompe addirittura nella sua continuità. 11 cilindrasse si mostra in- 
terrotto in varii punti della fibra nervosa , essendo , però, sempre diverso il 
rapporto tra il punto di ro‘tura del cilindrasse e quello della guaina di Schwann. 
La guaina mielinica, in cui meno evidenti sono le alterazioni, è granulosa 
e può perfino presentare una evidentissima vacuolizzazione. I nuclei del nevri- 
lemma sono spostati, allungati e talora in cariolisi, e quelli del perinevro in- 
sieme ad un evidente allungamento presentano uno stato di intensa picnosi. 


E. La Pegna. 
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Neuropatologia 


96). @. Marinesco. — Les troubles de la marche dans l’ataxie locomo- 
trice progressive étudiée à l'aide du cinématographe. — La Semaine médi- 
cale, 1901, n. 15. 


Questo studio è basato su 14 osservazioni di tabe dorsale con atassia a 
grado differente. A rendere più agevole la esposizione dei suoi risultati, l'A. 
considera l'atassia distinta in tre periodi: 1° atassia leggera nella quale, pur 
essendo caratteristiche le modificazioni dell'andatura, non esiste incoordinazione 
accentuata; 2° atassia avanzata per la quale l’infermo non può camminare nè 
solo, nè con l'aiuto del bastone; 3° atassia avanzatissima per cui l’infermo deve 
essere sorretto da ambo i lati e dove si constata la projezione folle degli arti. 

L'esame dei disordini dell'andatura è fatto confrontando le imagini cine- 
matografiche dell’atassico con quelle dell'individuo normale e studiando il passo 
nelle sue quattro fasi principali: periodo di doppio appoggio, passo posteriore, 
momento della verticale o di passaggio, passo anteriore. 

1 fenomeni più importanti presentati dagli atassici del primo gruppo sono 
i seguenti: 

Durante la fase di doppio appoggio la gamba anteriore, che dovrebbe pog- 
giare solamente sul tallone, poggia su quasi tutta la superficie plantare ; la 
gamba posteriore, invece di essese leggermente flessa, è in estensione, presenta 
un certo grado di ipotonia ed il tallone, che dovrebbe essere sollevato, tacca 
il suolo. Nel passo posteriore, all’ inizio, è poco evidente la flessione del ginoc - 
chio e l'elevazione del tallone, verso la fine è caratteristico l'elevamento della 
punta del piede e l'estensione brusca delle dita. Il piede è quasi orizzontale 
nel momento della verticale; è in esagerata flessione dorsale nel passo ante- 
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riore. Le dita del piede tanto nel cammino che nella stazione ;resentano anche 
esse molteplici movimenti, a cui il Marinesco dà il nome di atassia delle 
dita. L'arto di sostegno, durante la evoiuzione dell'arto oscillante presenta una 
estensione progressiva con ipotonia più o meno manifesta dei muscoli flessori, 

L'andatura degli atassici della 2° categoria è caratterizzata dai fenomeni 
seguenti: a principio del passo posteriore estensione esagerata dei due arti con 
ipotonia, indi flessione della coscia sul bacino, la gamba essendo leggermente 
flessa sulla coscia ed il tallone poco innalzato; per la flessione brusca della 
coscia, il ginocchio sorpassa di molto l'arto di appoggio al momento della ver- 
ticale, mentre che la gamba resta indietro; in seguito, nel passo anteriore, si 
produce una flessione dorsale del piede sulla gamba ed una estensione esage- 
rata della gamba sulla coscia; è solo più tardi. al momento della retrograda- 
zione, che avviene l'estensione della coscia sul bacino. 

Caratteristica degli ammalati del terzo gruppo è la grande irregolarità dei 
movimenti da un passo all'altro, per modo che i disordini dell’andatura in essi 
rappresentano una specie di caos della incoordinazione. 

Ciò che più sorprende in tali ammalati nen è tanto l'esagerazione della 
incoordinazione, quanto l'esistenza di attitudini contradittorie degli arti infe- 
riori nelle d'fferenti fasi del cammino. Così nel passo posteriore dove molte 
volte notasi un movimento di adduzione del piede in varo equino con la punta 
molto deviata in dentro, altre volte, negli stessi soggetti, si constata un mo- 
vimento inverso, cioè a dire deviazione in fuori del piede con sollevamento 
della puuta e abduzione di tutto l'arto: in tal caso l'infermo descrive un vero 
arco di cerchio al momento del passaggio dal passo posteriore al passo ante- 
riore. In questi ammalati l’ipotonia, avendo invaso quasi tutti i gruppi musco- 
lari dell'arto inferiore. non ha più un carattere di sistematizzazione come in 
quelli delle due categorie precedenti. 

In rapporto col grado della atassia anche nel tronco notansi durante il 
cammino disordini svariati come modificazioni della inclinazione e come mo- 
vimenti di lateralità. 

Caratteristico in molti ammalati è l'aspetto che assumono la natica e la 
coscia dell'arto di appoggio a causa di una energica e prolungata contrazione 
dei muscoli medio e grande gluteo e del tricipite femorale, contrazione che 
negli atassici si rende indispensabile al sostegno del corpo per controbilanciare 
in qualche modo l’ipotonia dei muscoli flessori. 

In tutti gli ammalati esaminati col cinematografo si trova confermato il 
fenomeno già rilevato da Gilles de la Tourette, che cioè la gamba oscillante, 
dopo essere stata proiettata in avanti, ritorna più o meno indietro ricadendo 
senza forza sul suolo col tallone. Questo movimento retrogrado è più o meno 
accentuato nei diversi individui, può dirsi che in generale esso è in rapporto 
con l'intensità dell'atassia. 

Da uno studio complementare fatto dall’A. sui movimenti passivi e sullo stato 
della forza muscolare nella tabe risulta che in questa malattia vi è diminu- 
zione di forza dei muscoli in ipotonia, e che tale diminuzione è in rapporto col 
grado della atassia. 

Quale il meccanismo intimo dell'atassia ne:lr tabe? Il Marinesco passa a 
rassegna le principali teorie emesse a tale riguardo, facendo rilevare come nes- 
suna riesce a darne una spiegazione suffciente. Ed allora, mettendo in rap- 
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porto i risultati delle sue osservazioni eon | dati della anatomia, egli formula 
la ipotesi che la atassia dipenda direttamente dalla ipotonia dei muscoli; e che 
essendo il tono muscolare e quindi la coordinazione normale sotto la dipen- 
denza di eccitazioni che arrivano ai muscoli non solamente dalla midolla per 
mezzo dei collaterali riflessi, ma anchi dal cervello e dal cervelletto, l'atassia 
è non solamente di origine spinale, ma ancora di origine cerebrale e cerebellare. 

Con ciò l'A. si spiega anche perchè l’ipotonia nella tabe è più accusata 
sugli estensori agli arti superiori e sni flessori agli arti inferiori, essendo quest; 
ì muscoli sui cui il cervello esercita maggiormente la sua influenza. 


V. Capriati. 


97) E. Mendel— Die tabes beim weiblichen Geschlecht (La tabe nel 
sesso femminile) —Neurolog. Centralblatt. An. 1900, N. 1. 


Su 20,539 uomini e 21.925 donne accolti nel suo Policlinico, l'A. ha os- 
servato 725 tabici e 288 tabiche: una percentuale, come si vede, di 3,53 per 
il sesso maschile e di 1,31 per il femminile. Il rapporto , rispetto alla fre- 
quenza deila tabe, tra l'uno e l’altro sesso è presso a poco quello trovato dal 
Hoffmann nella Clinica di Westphal: donna 1: uomini 2,7. 

Delle 288 tabiche, 252 erano maritate e 36 nubili. Delle 25? maritate, 
83 erano senza prole, le più (95) per non avvenuto concepimento, le altre per 
aborti verificatisi a varie epoche della gravidanza. 

Il dato della sterilità e degli aborti menerebbe l'A. a trattare dei rapporti 
tra sifilide e tabe: ma tale questione non si risolve coi soli dati statistici. 
Delle altre cause l’A. accenna al raffreddamento come al momento etiologico 
più comune della tabe anche nel sesso femminile. 

L'età in cui più frequentemente la malattia debutta, nelle donne, è tra 
i 40 e i 45 anni. 

Il decorso, d’ordinario, è più lento e più benigno che nel sesso maschile; 
le artropatie, le crisi gastriche, vescicali ecc. sono più rare; l’atassia si ac- 
centua tardi. Solo i’ amaurosi completa è più frequente. La complicanza più 
comune òè l'isteria. 


0. F ragnito 


98) Croner — Relationship between diabetes mellitus and locomotor atas- 
sia. (Relazione tra il diabete mellito e l'atassia locomotrice), Medical Press, 
27 Febbraio 1901. 


Il diabete e la tabe possono coesistere in un individuo sifilitico, in quanto 
che la sifilide, mentre spesso precede la tabe, è causa frequen te di arteriu- 
sclerosi che alla sua volta può esser causa di diabete. Ma questo può essere 
anche una complicazione della tabe. prodotta da un cambiamento patologico 
nel sistema nervoso. in una parte di esso che presiede alla formazione dello 
zucchero nell’organismo. Nel caso di Oppenheim si aveva la prova inoppugna- 
bile che il diabete era stato determinato dall'estensione del processo tabetico 
alla regione di origine del vago In altri due casi vi era furte ragione di cre- 
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dere che la tabe avesse prodotto il diabete nello stesso modo , per la parteci- 
pazione dei nervi centrali al processo tabetico. 


A. Mele 


99) Huet e Guillain—Les troubles de la sensibilité à topographie radicu- 
laire dans la syringomyelie—Presse Médicale, 1901, n. 6. 

100) E. Brissaud—Les troubies de la sensibilité å topographie radiculaire 
dans Ja syringomyélie—Presse Médicale, 1901,n. 9. 


Si tratta di un caso di siringomielia in cui i disturbi della sensibilità negli 
arti superiori erano nettamente limitati da linee parallele all'asse dell’ arto 
istesso, si aveva insomma che i disturbi della sensibilità erano a topografia 
radicolare. Agli AA. quindi è sembrata interessante questa osservazione giacchè 
raramente di simili se ne riscontrano nella letteratura e sopratutto perchè da 
più tempo tutte le descrizioni classiche assegnavano ai disturbi della sensibi- 
lità nella siringomielia un limite trasversale o anulare, si avrebbe civè una 
linea di delimitazione delle zone anestesiche perpendicolare all’ asse dell'arto 
o del tronco. 

Segue una rassegna dei principali autori di queste descrizioni c.assiche, e 
quindi un'altra di opposte opinioni e di relativi casi clinici più recentemente 
illustrati da altri osservatori. Tra gli altri, un caso descritto dal Van Gehuchten, 
ed è riportata anche l'opinione di questo , che pur potendosi avere in certi 
casi di lesione della sostanza grigia midollare disturbi della sensibilità a topo- 
gratia segmentaria, nella maggior parte di essi detta topografia afletta ii ca- 


rattere di bande longitudinali. 
Per conto loro gli AA. concludono che nella siringomielia i disturbi della 


sensibilità si manifestano con topografia radicolare , e che nei casi in cui un 
intero segmento, ud es. di un arto, è affetto da anestesia , la topografia radi- 
colare, cercata con attento esame, si svela sempre, giacchè non tutte le bande 
longitudinali sono affette al medesimo grado d'intensità. 

Questa osservazione ba dato occasione al prof. Brissaud di scrivere un ar- 
ticolo d'indole puramente polemica, giacchè gli AA. citando il Brissaud, han 
riportato il passo dove questi dice che di regola i disturbi della sensibilità 
nella siringumielia sì arrestano secondo linee perpendicolari all’asse del corpo. 

lì Brissaud continua a sostenere questa tesi, e si conforta con le parole 
medesime degli AA. quando dicono che casi simili a quello da loro illustrato 
son rari nella letteratura medica; quindi—dice il Brissaud—l'eccezione confer- 
ma la regola. 

In quanto al fatto sul quale gli AA. han richiamato l'attenzione, che cioè 
nei casi in cui i disturbi della sensibilità si presentano in zone trasversali, vi 
sono segmenti o bande longitudinali in diverso grado affette, il Brissaud con- 
viene pienamente e rivendica di aver egli notato parecchi anni fa questo fatto; 
ma per lui le Jinee limitanti trasversali hanno maggiore importanza delle linee 
limitanti longitudinali. Si tratta di corpetti, maniche, guanti, calze, mutande 
anestesiche (tutti questi termini di comparazione sono classici), i quali sono 
fatti di tante bande longitudinali, che pur essendo del medesimo colore pre- 
sentano delle sfumature e dei toni diversi. Succede anche spesso che qualche 
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banda si prolunga più in là delle altre, ed allora il suo limite longitudinale 
sì trova per una certa estensione in contatto con zone fisiologiche: questo 
fatto pertanto del diverso modo di essere per lunghezza e colorito delle varie 
bande onde vengono costituite le mutande , le calze, le maniche, ecc. è del 
tutto secondario, rimandando fatto principale il modo di essere delle zone ane- 
stetiche in forma appunto di maniche, calze ecc., ciuè a dire a limiti trasver- 
sali. Conviene il Brissaud nell'opinione di Van Gehuchten, citato dagli AA., 
che in casi di lesione della sostanza grigia midollare si possono avere disturbi 
della sensibilità sia a topografia segmentaria come a topografia radicolare ; ed 
egli stesso annunzia di pubblicare prossimamente un caso di termo analgesia 
longitudinale e trasversale. 


I. Goffredo 


101) E. Nawratzky—Ein Fall von sensibilitàtsstorung in Gebiete des n. cu- 
taneus femoris externus mit pathologisch-anatomischen Befunde (Un caso di 
disturbi di sensibilità nel territorio d'innervazione del nervo femoro-cutaneo 
esterno con reperto anatomico)—Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde, 
17, Bd. pag. 99 1900). 


Trattasi di un infermo , vecchio ad ottant'anni, il quale senza presentare 
il benchè menomo disturbo subiettivo faceva osservare un'anestesia ad entram. 
bi i lati, ben limitato, però, alla sola zona d’innervazione del nervo femoro- 
cutaneo esterno. Venuto a morte l’infermo, l'A. ha studiato mieroscopicamente 
il detto nervo ed ha trovato che lo stesso presentava un ispessimento notevole 
dell’endonevrio e del perinevrio insieme a masse uniformi disseminate nella 
spessezza del nervo. 

Le alterazioni notate, poi, erano più çospicue in quella porzione del nervo 
che si trova in corrispondenza della spina iliaca anteriore-superiore. 


E. La Pegna 


102). @. Feron—Un cas d'anesthésie gGnéralisée et presque totale—Jour- 
nal de Neurologie, N. 7, 1901. 


Trattasi di un uomo a 38 anni, muratore, senza precedenti ereditarii, però 
nervoso e soverchiamente emotivo, il quale presenta insieme a parestesie do- 
lorose nell’arto superiore ed inferiore di sinistra una paresi di mediocre in- 
tensità; ha edemi agli arti inferiori e frequente bisogno di urinare senza una 
vera poliuria. 

Ai detti sintomi, poi, si aggiunge un'anestesia generalizzata e quasi 
totale di tutta la superficie del corpo, essendo soltanto integro il senso mu- 
scolare e quello articolare. 

Inoltre l’' A. ha potuto nel detto infermo constatare un'anestesia ossea 
assoluta, servendosi per esplorare detto sintomo del metodo già proposto 
dall’Egger. 

Tenendo presente la sindrome fenomenica dell’ infermo in esame l'A. 
crede poter fare una diagnosi molto probabile di isterismo. 


E. La Pegna. 
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108) Klingmann —A contribution to the patology of the so-colled fonctio- 
nal nevroses (Contributo alla patologia delle rosì dette nevrosi funzionali ). 
American Jounal of Insanity, a. 1901, N. 3. 


L'A. injettando il siero di sangue di individui sofferenti di varie forme 
di nevrosi funzionali in cavie ed in conigli, ottenne una grande varietà di 
stati patologici, a secondo della diversa diluizione della sostanza injettata. 
Due cent. cub, di siero assoluto produssero negli animali violenti convulsioni 
e dopo pochi minuti la morte. L'esame microscopico delle cellule ganglionari 
del midollo fece rilevare la scomparsa dei corpi cromatici periferici, e la de 
sintegrazicne di quelli perinucleari, mentre nella corteccia cerebrale furono 
notati diversi stadi di cromatolisi più manifesta nella zona perinucleare, e in 
altre cellule fu trovata assente la sostanza cromatica. 

Diluendo il siero di sangue in dieci parti del suo volume di acqua di- 
stillata, non si veriticarono più convulsioni, ma la morte avvenne al quinto 
giorno di esperimento. In questo caso molte cellule della corteccia cerebrale 
mostrarono cromatolisi periferica, ma non lasciarono vedere cambiamenti uu- 
cleari uniformi o distinti. 

Diluendo ancora il siero nelle proporzioni di uno su venti, gli animali s0- 
pravvissero sino al ventesimo giorno, qeando furono sacrificati. Nelle cellule 
corticali la sostanza cromatica era uniformemente scomparsa dalla periferia, e 
si era riunita al centro dove si vedeva una intensa colorazione, adoperando il 
il bleu di metilene. 

Lasciando in vita gli animali sino al ventesimo giorno , ed injettando 
loro giornalmente il siero diluito al ventesimo, le cellule corticali si presen- 
tavano in uno stadio più avanzato di cromatolisi, mentre il nucleo, alquanto 
ingrossato, si trovava spostato alla periferia, con alterazioni nelia sua parte 
cromatica. 

Finalmente assoggettando gli animali alle stesse iniezioni quotidiane del 
siero al ventesimo per un periodo di tempo più lungo, le alterazioni delle cel- 
lule corticali si mostrarono sempre più intense: la sostanza cromatica era sud- 
divisa, quella acroinatica era diventata cromatofila, i nuclei erano diventati 
granulosi, ed i nucleoli ingranditi. 

Gli stessi esperimenti fatti cen siero di sangue di individui normali riu- 
scirono affatto negativi. Al contrario il siero di sangue di infermi affetti da 
svariate malattie infettiva diede gli stessi risultati di quello dei nevrotici. 

Da questi esperimenti l'A. è tratto a concludere che le cusì dette nevrossi 
funzionali sono prodotte da una tossiemia, dovuta probabilmente alla mancanza 
di potera metabolico, ed al ritardo di eliminazione in individui di debole or- 
ganizzazione ereditaria, nei quali il potere di resistenza è diminuito , le fun- 
zioni sono pervertite , e l’intero organismo reagisce con maggiore facilità a 
questi stimoli morbosi. 


A. Mele 
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104). R. Lambranzi—Sul tempo dell’accesso epilettico — Bolleltino del 
Municomio di Ferrara, fasc I. 1901. 


L'A. ha fatto le sue ricerche sopra 49 epilettici, di cui 13 donne e 6 uo- 
mini, distinguendo gli accessi in quelli diurni e notturni e considerando questi 
due periodi principali della vita (la veglia e il sonno), ha calcolato il giorno 
di 14 ore, dalla levata all'ora in cui gl’ infermi vanno a letto, e la notte 
di 10 ore. 

Con tutte le riserve dovute al piccolo numero di osservazioni compiute, 
l'A. conchiude che negli epilettici, con accessi durante la veglia e durante il 
sonno, il numero dei primi è maggiore di quello dei secondi, e che gli accessi 
«della veglia sono più numerosi nelle ore antimeridiane. 

Nessuna ora diurna pare che eserciti speciale influenza sull'insorgere degli 
attacchi. 

Gli accessi notturni insorgono con maggior frequenza durante un primo 
periodo formato dalla 1% e dalla 2* ora di sonno e durante un secondo pe- 
riodo formato dalla 6* e 7* ora. Pare che queste ore spieghino una certa in- 
fluenza favorevole nel determinare l'accesso. 


R. Mezza. 
105) Terrien—Astasie-abasie hysterique. Progrès innédical, 17 nov. 1900. 


Uomo a 38 anni, contadino. Da notare nell’anamnesi il suo temperamento 
nervoso, l'eredità neuropatica ed alcoolica, e niente altro. L'interesse di questa 
‘osservazione deriva dal fatto che essa si allontana notevolmente dai comuni 
casi di astasia-abasia isterica per alcune particolarità. 

Durava da quattro anni, ed aveva mantenuto sempre la medesima fisono- 
mia ed intensità, senza remissioni od esacerbazioni; v'era grande aumento dei 
riflessi rotulei, coesistenza d'una paresi dei due avambracci e delle mani, nessun 
disturbo delle sensibilità, comune e specifiche, nessuna zona isterogena. Ora, 
l'astasia-abasia isterica è quasi sempre monosintomatica. 

L'infermo nessun sollievo aveva mai ottenuto dalle numerose cure praticate 
‘e, ridotto ad una massa quasi inerte, si trascinava sui gomiti e sulle ginoc- 
chia. Il fatto intanto che questa sindrome si era sviluppata nell’ infermo in 
un'epoca in cui questi abitava vicino ad una donna affetta da tabe spastica, 
fece sorgere il sospetto trattarsi d’isterismo; ed in fatti si sa che l'astasia-abasia 
isterica si sviluppa in seguito ad un processo, cosciente o non , d’ imitazione 
di simili stati morbosi, o meglio per paura di ammalarne. 

Una sola seduta di suggestione ipnotica ridonò la completa salute alliin- 
fermo. E qui l'A. fa rilevare la superiorità in simili casi della suggestione 
ipnotica rimpetto alla suggestione praticata in veglia. 


I. Goffredo 
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106) Oppenheim—Prognosis of cerebral disease in childdhood (Prognosi 
delle malattie cerebrali della fanciullezza) —.Med:ca!/ Press,27 febbraio 1901. 


L'A. ebbe in cura parecchi casi di malattie cerebrali in bambini tra gli 
otto ed i tredici anni, che dai sintomi sembravano tumori della regione motrice,,. 
diagnosi confermata da altri, e che guarirono inaspettatamente colla sola cura 
interna ed anche senza. Un bambino di 41 anni di buona famiglia nell’ autun- 
no del 1894 cominciò ad avere cefalea frontale e parietale accompagnata da 
vomito. Nel gennaio 1895 ebbe convulsioni con stiramento del lato destro della 
faccia e del braccio destro. Durante l'attacco vi era perdita della parola, ma 
non della coscienza in principio. Essendosi questi attacchi ripetuti una ven- 
tina di volte nell’anno, in ultimo essì divennero incoscienti, e lasciarono pa- 
resi negli arti destri. Nel marzo dello stesso anno il bambino si lamentava di 
dolore alla regione frontale destra, che si inaspriva alla percussione, e presen- 
‘ tava nevrite ottica. La sensibilità era ottusa nel braccio destro, ed esisteva una 
lieve afasia motrice. Fu curato con preparati jodici. Nell'aprile cominciò il 
miglioramento che era già molto avanzato nel marzo dell’anno seguente, e che 
continuò ancora. 

Sei altri casi furono in tutto simili al precedente, e quattro furono curati 
egualmente con identico risultato. In tutti fu sospettato un tumore cerebrale 
e si potette escludere la sifilide. Negli altri due casi la cura interna non ar- 
recò alcun giovamento; e quando già sì discuteva il trattamento chirurgico, 
sopraggiunse inaspettata la guarigione. 

L'A. non crede chi si fosse trattato di tubercolo solitario con degenera- 
zione grassa, nè ammette l'ipotesi di una encefalite cronica con tendenza alla 
guarigione, già discussa da Strimpell, ma propende piuttosto per una tuber- 
colosi localizzata meningo encefalitica, come si può trovare anche negli adulti 
e che per recenti osservazioni è stato dimostrato poter esistere senza dar luogo: 
ad alcun sintomo. 


A. Mele. 


107). J. Crocq — Dissociation et antagonisme des réflexes tendineux et 
cutanés — Journal de Neurologie, N. 3, 1901. 


. L’A. studiando due casi di emiplegia, tre di sclerosi (laterale, posteriore, 
combinata) ed uno di meningite lombare tubercolare, ha potuto constatare in 
essi dissociazione ed antagonismo dei riflessi tendinei e cutanei. 

Tal fatto clinico, però non pare all’A. che abbia quel valore patognomo- 
nico assoluto nella diagnosi di paraplegia spasmodica , come vorrebbe il Van 
Gehuchten , essendo variabilissimo lo stato dei riflessi nei diversi individui e 
per diverse cause. 

Così pure l'A. non crede col Van Gehuchten all'esistenza del riflesso in- 
guinale nella donna, il quale corrisponde al riflesso addominale inferiore, co- 
mune ai due sessi, e che egli propone chiamare riflesso inguino-addominale. 


E. La Pegna. 


~q 
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108) A.Chauffard—Du Signe de Kernig dans les méningitàs cérébro-spinales. 
Presse medicale, n. 27, 1901. 


In un caso di pleuro-pneumonite l'A. potè diagnosticare una meningite 
cerebro-spinale concomitante per la presenza del sintomo di Kernig. 

Prendendo occasione dall'osservazione fatta lA. crede opportuno far rile- 
vare alcuni particolari sull'importanza e sul meccanismo fisiologico del feno- 
meno anzidetto. 

Secondo il suo modo di vedere il sintomo del Kernig deve essere consi- 
derato qua'e espressione clinica di una ipertonia muscolare. Questa ultima, 
poi, a sua volta può colpire diversi gruppi muscolari antagonisti ad azione fi- 
siologica predominante sempre che condizioni speciali aumentino un tale pre- 
dominio. 


E. La Pegna. 


109) Ribalkin— Vertigo auralis hysterica. Zur Frage der Harnverànderungen 
nach den Anfällen der grande hysterie (Vertigine auricolare isterica. Sulla que- 
stione delle modificazioni delle urine negli accessi della grande isteria)—Deut- 
sche Zeitschrift fur Nervenheilkunde 17, Bd. pag. 199, 1900. 


Il caso presente si riferisce ad un giovane di 24 anni, il quale senza pre- 
sentare alcuna affezione auricolare, era colto di tanto in tanto da una speciale 
forma morbosa accessionale, caratterizzata da vertigini e ronzii nell'orecchio si- 
nistro insieme a rotazione del capo e talora di tutto il corpo verso il lato sini- 
stro. Qualche volta ai sintomi suddetti si aggiungeva una perdita di coscienza 
e la fase epilettoide del grande accesso isterico. All'esame obbiettivo, poi, si no- 
tava un'evidente emiparesi di tutto il lato sinistro congiuuta ad anestesia com- 
pleta dello stesso lato. 

L’A. crede che, nel caso riferito, si tratti di una vertigo auralis di origine 
isterica, ed afferma aver constatato con scrupoloso esame nelle urine dell'in- 
fermo un fatto caratteristico per la diagnosi d’isterismo, cioè la deficienza di 
tutti gli elementi solidi e specialmente dell'acido fosforico. 


E. La Pegna. 
110). F. Schupfer.—Sulle mioclonie—// Policlinico, 1901 N.ri 1-2-3-5. 


In un lungo ed erudito lavoro l'A. si propone il non facile compito, di 
dare la vera fisonomia e la giusta interpretazione al complesso morboso che è 
stato chiamato paramiociono multiplo. 

Comincia con passare in rivista i 142 casi di questa malattia, che esistono 
nella letteratura, e chiaramente dimostra come molti casi, anzicchè appartenere 
al paramioclono multiplo sono delle forme di coree, di morbo dei tic, d'isteria, 
di spasmi ritmici, ovvero sono sintomi di lesioni del sistema nervoso centrale, 
o della nevrastenia. Ad avvalorare la sua cernita riporta molte storie cliniche 
di casi osservati da lui, che mostrano come il paramioclono può essere un sin- 
toma di altre malattie. 


176 NEUROPATOLOGIA 


Dei 442 casi della letteratura, tolti quelli non essenziali, ne rimangono 
49, dei quali molti con concomitante epilessia. 

I,'A. descrive un caso di paramioclono essenziale di sua osservazione, e 
poi viene ad esaminare i sintomi del morbo in parola e conchiude che i mu- 
sco:i della base degli arti sono i più colpiti dalle contrazioni, queste aumen- 
tano col massaggio, col freddo, con le punture e con le eccitazioni psichiche, 
cessano nel sonno e sotto l'impero della volontà, diminuiscono con i movi- 
menti volontari. Dopo la discussione di questi sintomi, l’A. passa a parlare 
della etiologia e dell'anatomia patologica del morbo in parola, fermandosi sulla 
origine tossica infettiva e sulla localizzazione multipla del morbo. Discute 
quindi su una malattia molto affine alla mioclonia: la miochimia, e dopo una 
chiara discussione dei sintomi, stabilisce che non è che una varietà caratteri- 
stica della mioclonia essenziale. 

Riporta due casi di mioclonia con epilessia e discute su queata sindrome. 
Dal suo minuto esame ricava le seguenti conclusioni generali : 

La mioclonia di per se stessa non è che un sintoma e non una forma no- 
sografica ben definita, e può presentarsi in svariate malattie. I casi chiamati 
essenziali. non hanno uniformità di sintom., di cause ecc., probabilmente sono 
fenomeni tossici, come ben lo dimostrano le mioclonie che si presentano nel- 
l'uremia, nell'intossicazione da piombo e da mercurio. 

Esiste una forma di mioclonia familiare con accessi epilettiformi, che si 
presenta sempre con caratteri speciali e costanti, e ben si distingue dalle altre 
forme, solo l'isteria può simularla, La sede di questa forma si deve porre in 
tutto l'asse cerebro spinale, essa differisce dalla corea del Dubini, macon pro- 
babilità l'una è la forma cronica, l'altra l'acuta di una medesima infezione. 


M. Sciuti. 


111). W. Gordon. — Un signe précurseur de la chorie. — La Semaine 
miedicale, 1901 n. 11. 


Il fenomeno su cui il Gordon richiama l'attenzione consiste in una parti- 
colare modificazione del riflesso patellare, che precede quasi sempre le altre 
manifestazioni della corea, e che, nei casi di emicorea, si osserva solamente al 
lato ammalato. 

A provocarlo occorre che l'individuo sia coricato tenendo l'arto inferiore 
Hesso e rilasciato col ginocchio sollevato ed il piede poggiato solamente col 
tallone. 

Se allora si percuote il tendine rotuleo, il piede è proiettato più o meno 
bruscamente al disopra del letto, e, invece di ricadare immediatamente, resta 
per qualche istante come sospeso, per ritornare in seguito lentamente alla po- 
sizione iniziale. In alcuni casi il fenomeno non è così netto e si riduce sem- 
plicemente ad una discesa lenta del piede in seguito alla contrazione riflessa. 

Altre volte l’arto proiettato, nel ricadere, si arresta momentaneamente a 
mezza via e »i può vedere allora prodursi una nuova scossa anche più energica 
della prima. Altre volte in fine il riflesso può trasformarsi in una estensione 
più o meno persistente ed apparentemente volontaria dell’ arto. 


V., Capriati. 
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112) Walter D. Berry—A contribution to the study of hereditary Chorea. 
(Un contributo allo studio della corca ereditaria)—The American Journal of 
Insanity a. 1900, N. 2. 


La corea ereditaria o di Huntington è un’'affezione ereditaria degli adulti, 
caratterizzata da movimenti irregolari ed involontarii, da disturbi della parola, 
e da una graduale demenza. Le lesioni anatomo-patologiche che sì riscontrano 
in essa sono quelle di una atrofia generale della corteccia, specialmente alla 
regione motrice, con alterazioni istologiche che pare giustifichino l opinione 
che la malattia non è di natura infiammatoria, nè dipendente da disturbi cir- 
colatorii , ma che dipenda da degenerazione delle masse ganglionari , con au- 
mento della nevroglia. 

L’A. riporta un caso notevole per la origine ereditaria, essendo stata co- 
reica la bisavola paterna dell’infermo, e poi l’avo paterno ed il padre, mentre la 
madre era affetta da gozzo esoftalmico. Malgrado una così grave eredità morbosa, 
l’infermo fu sano sino ai 17 anni, quando cominciò ad avere tremore alle mani, 
e poi sintomi coreici che andarono sempre crescendo di intensità Ad esgi si 
unirono in seguito alterazioni delle psiche, sotto forma di impulsi minacciosi 
e di delirio di grandezza. 

Dopu brevi accenni a miglioramento, le funzioni mentali andarono sempre 
più deteriorando, sino alla demenza, accompagnata da gravi disturbi della pa- 
rola e della deglutizione; e in tale stato l’infermo morì. 

All'autopsia furono trovate le note di una pachi-lepto-meningite, con a- 
trofia delle circonvoluzioni, e specialmente di quelle Rolandiche. L’esame del 
lobulo paracentrale, oltre all'atrofia in foto, mostrò notevoli alterazioni isto- 
logiche, come numerosi vacuoli, e degenerazione pigmentaria. Le circonvolu- 
zioni Rolandiche mostrarono una diffusione nella coloraziune , coi corpuscoli 
di Nissl ridotti ad una polvere finissima e sparsa nella maggior parte delle 
cellule. . 

Nel midollo spinale furono trovate di notevole soltanto alterazioni me- 
ningee, in relazione con quelle delle meningi cerebrali. 


A. Mele 


118). J. Crocq — Un cas de méningo-myélite tuberculeuse aigui avec 
autopsie — Journal de Neurolojie, N. 4, 1991. 


E un importante caso di meningo-mielite tubercolosa acuta, in cui fu pos- 
sibile pei l’ autopsia e quindi l’ esame istologico di alcune parti del sistema 
nervoso centrale. 

Le alteraziuni riscontrate nelle varie sezioni del midollo spinale e nel 
bulbo sono di diverso grado e si possono riassumere in breve. Congestione ed 
infiltrazione parvice]lulare delle meningi; disseminazione in esse di tubercoli 
a differenti stadii di evoluzione; dissociazione dei fasci di fibre radicolari, pro- 
dotte da numerosi elementi cellulari rotondi in esse fibre penetrati. Infiltra- 
zione di cellule rotonde della sostanza bianca e grigia congestionate. 

Le cellule nervose del midollo spinale, intanto, sono ben conservate, men- 
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tre alcune di quelle dei gangli spinali sono in cromatolisi con spostamento 


del nucleo. 
XK. La Pegna. 


114) F. Schlagenhaufer—Ein Fall von subacuter inselformiger sklerose: 
(Un caso di sclerosi a piastre a decorso subacuto)—Ardeiten aus dem Ober- 


steiner’s Institute, VII Heft. 1900, pag. 223. 


L'A. ha avuto l'opportunità di studiare un caso di sclerosi in piastre in- 
teressantissimo pel suo decorso subacuto. Infatti, l’infermo, uomo a 39 anni, 
in seguito ad un trauma riportato al braccio sinistro, presentò i sintomi tutti 
di una mielite trasversa e morì in sole sette settimane e mezza. 

AI tavolo anatomico non fu dato all'A. riscontrare nessun fatto degno di 
nota. Però all'esame microscopico dei pezzi del midollo spinale, trattati con 
vari metodi, si trovarono alterazioni tali da giustificare la diagnosi anzidetta. 

Si notarono in tal modo zone di culorito più chiaro in corrispondenza 
della sezione cervicale del midollo spinale e che propriamente occupavano la 
maggior parte dei cordoni posteriori ed anteriori, 6 una piccola porzione di 
quelli laterali. Così pure nella sezione dorsale del midollo si notava un' altra 
zona di colorito chiaro nei cordoni posteriori. 

Tale zone di colorito chiaro, col metodo di Marchi, si mostravano quasi. 
totalmente degenerate. 

La nevroglia nei punti più alterati era ipertrofica ed i vasi facevano notare 


un lieve inältramento parvicellulare. 


E. La Pegna 


115, M. Luzzatto—Sopra un caso di malattia del Dupuytren—Bullettino 
della Società Lancisiana di Roma, fasc. II, 1990. 


Donna a 64 anni, che sin dall'età di trentacinque anni cominciò a presentare 
disturbi nell’articolazione del ginocchio, senza soffrir dolori. Non sa precisare 
l'epoca in cui questi s'iniziarono. Circa 20 anni fa fu presa da dolori all’arti- 
colazione metacarpo-falangea del dito indice della mano destra; e dopo pochi 
giorni ebbe la sensazione che questo dito fosse morto. 

Di poi detto dito rimase freddo e lo stesso fatto si ripetè alle a'tre dita 
delle mani. Dalla stessa epoca cominciarono fenomeni simili in minor grado ai 
piedi. Questi fatti scompaiono nell'estate. 

Quattro anni fa, mentre l’inferma lavorava, intese improvvisamente le due 
ultime dita della mano destra retrarsi verso la palma della mano stessa. 

Dice di non aver mai dovuto pei suoi lavori far pressione sulla mano de- 
stra o di essersi ferita la palma di essa. 

ll caso in esame, secondo l’A., è un buon esempio di morbo di Dupuytren 
ie anche la teoria nervosa emessa per spiegare la patogenesi di detia 
infermità. 


E. La Pegna 
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116) F.Schlagenhaufer —Diffuse myelitiscombinirt mit congenitaler Hydro- 
myelie. (Mielite diffusa insieme ad idromielia cnngenita)— Arbeiten aus dem 
Öbersteiner ’s Institute, VII Heft, 1900, pag. 233. 


Il caso presente è di non poca importanza, dal lato clinico per la com- 
parsa di un esantema papuloso su tutta Ja superficie del corpo dell’ infermo e 
dal lato anatomo-patologico per la vasta diffusione del processo. Oltre poi, ad altre 
lievi alterazioni nella struttura del midollo spinale l’ A. ha potuto consta- 
tare l'esistenza di un'idromielia congenita insieme ad un'alterazione di confor- 
mazione del canale centrale nella sezione dorsale del midollo. Difatti detto 
canale *si presentava a guisa di clessidra e faceva per la sua forma pensare ad 
un vero raddoppiamento di esso. 


E. La Pegna 


117) H. Schlesinger—Zur Kenntnis atypischer Formen der amyotrophi- 
schen Lateralsklerose mit bulbirem Beginne. (Su di una forma atipica di scle- 
rosi laterale amiotrofica con inizio bulbare)— Arbeiten aus dem Obersteiner’s 
Institute, VII Heft. 1900. pag. 154. 


Trattas! di un uomo a 72 anni, il quale in seguito a viva emozione pre- 
sentò dapprima i sintomi di una paralisi bulbare e di poi, insieme a spasmo 
ed atrofia nel campo dei rervi cerebrali, ebbe e sue estremità colpite da pa- 
resi spastica senza alcun accenno di atrofia muscolare. Ebbe pure spasmo dello 
sfintere vescicale, esagerazione di tutti i riflessi tendinei, e fece notare inol- 
tre il sintomo di Argill-Robertson. 

Morto l’infermo si procedè all’ autopsia ed indi allo esame istologico del 
sistema nervoso preparato con varii metodi (Marchi, Weigert-Pal, von Gieson 
etc). In tal mudo si osservò dall’ A. una degenerazione simmetrica dei fasci 
piramidali, la quale cominciando nel bulbo giungeva sino alla sezione lombare 
del midollo spinale. Si notò pure degenerazione piuttosto diffusa ma poco in- 
tensa nei due cordoni antero-laterali. Inoltre le cellule delle corna anteriori 
della sezione dorsale del midollo spinale erano lievemente alterate. 

I fatti clinici ed anatomo-patologici autorizzarono l’ A. a far diagnosi di 
sclerosi laterale amiotrofica ad inizio bulbare. Nella spiegazione dei reperti ri- 
scontrati, poi, l'A. dice che la degenerazione nel cordone antero-laterale debba 
essere considerata come secondaria alla degenerazione di cellule dei cordoni 
appartenenti alle vie brevi; quella delle vie piramidali debba invece ritenersi 
come degenerazione retrograda. 

L'A. quindi, crede che nella sclerosi laterale amiotrofica la degenerazione 
del neurone centrale cominci a preferenza nelle sezioni distali, mentre quella 
del neurone periferico abbia il suo inizio nelle sezioni prossimali. Così pure 
ritiene che detta infermità spesso s'inizii sotto forma di una paralisi bulbare 
acuta e che fra i sintomi non costanti di essa debba aggiungersi quello dì 
Argill-Robertson. 

Ed infine afferma che la rigidità muscolare preceda la paresi, e questa ul- 
tima l’atrofia. 


E. La Pegna 
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118). Lagriffe — Abcés du lobe temporal droit du cerveau d'origine in- 
tonnue — Arch. de Neurologie 1991, N. 64. 


Un individuo all'età di trenta anni, in seguito ad influenza, presenta una 
paresi del braccio sinistro, dopo qualche mese è presu con remissioni, da u- 
na cefalea’ intensa e continua, che viene in seguito sostituita da una emi- 
crania oftalmica che si accompagna oltre ai soliti disturbi, con emianopsia. — 
Sopravviene a questi fatti un po’ di rigidezza alla nuca e poi una amnesia pro- 
gressiva, e una agrafia per qualche lettera, ad essi si aggiungono allucinazioni 
uditive e visive bilaterali, le quali però sono apprezzate dall'ammalato per 
quali sono. — Dopo quattro mesi dallo svolgersi di questi fatti, la cefalea si 
riacutizza, l'individuo presenta rotazione a destra della testa, diminuizione 
dell’ udito, i riflessi tendinei aboliti o quasi, iperestesia tattile seguita da ane- 
stesia agli arti di sinistra, ipoestesia seguita da iperestesia a quelli di destra, 
la forza muscolare diminuita a sinistra dove poi si presenta una emiplegia. 

A questi fenomeni , che si aggravano , si aggiungono altri, tra i quali le 
macchie meningitiche, e febbre alta, muore nel coma. 

L'autopsia monstra : Congestione meningea— edema cerebrale — rammol- 
limento superficiale della porzione anteriore della seconda e terza circonvolu- 
zione temporale ; dentro la parte mediana della 1”, 2° e 3* circonvoluzione 
temporale si trova una cavità tappezzata da una membrana piena di pus, al- 
l'esame del quale si osserva qualche diplococco, indietro di esse vi è un altro 
piccolo accesso. — Non si vsserva niente di patologico lungo le vie acustiche, 
olfattive e visive. 

L'A. conchiude che, é sconosciuta l'origine dell'accesso; che si tratta di 
un caso di meningite che viene a complicare un processo distruttivo cerebrale 
che i fenomeni presentati dipendono in parte dalla sede della lesione in altra 
dalla eompressione esercitata dall’ accesso sul peduncolo cerebrale , sul trige- 
mino e sull’acustico. 


M. Scluti 


119). A. Katz — Un cas de congestion cérébrale active avec autopsie. — 
Arch. de Neurologie, 1901, N. 60. 


Lungamente si è discusso sulla esistenza di una vera iperemia attiva ce- 
rebrale idiopatica, gli antichi l'ammettevano con frequenza, il Trousseau volle 
escluderla dal campo patologico, il Marie recentemente tende a farla rientrare 
nel quadro nosologico. 

L'A. riporta il caso di un bambino di 12 anni che in seguito ad una bru- 
sca ed intensa refrigerazione in pieno periodo digestivo, è preso ad un tratto 
da perdita di conoscenza e poi da forte agitazione, fasi che si alternano, sino 
a che cade in un profondo torpore. 

Presenta incontinenza di fecce e di urine, che non presentano all'esame 
alcun principio patologico , e tutti i fenomeni di irritazione cerebrale , dopo 
due giorni di queste sofferenze muore. 

All’autopsia si trova solo una fortissima iperemia cerebrale , che spiega 
secondo lA. tutti i fenomeni presentati in vita dall’infermo. 
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Ii Katz crede che questo caso debba ancor più riabilitare la congestione 


cerebrale idiopatica attiva. 
M. Scluti 


120). A. Carducci. — Un nuovo caso di malattia del sjmpatico—Il /oli- 
clinico 1901 f. 17. 


Una donna di 55 anni, cinque anni fa, è presa da secchezza alla gola che 
poi si estende al naso e avverte ostacolo alla deglutizione, nel gennaio ultimo 
soffre debolezza generale e diminuzione della quantità giornaliera dell'urina, 
dopo qualche tempo si avvede che le sue cosce aumentano di volume per 
ispessimento del pannicolo adiposo, questa crescenza si estende tosto a tutto 
il corpo, lasciando esente sole le gambc ed i piedi. Alla regione deltoidea sì 
forma una specie di spallina di adipe. 

Si nota leggiero esoftalmo, la sensibilità dolorifica è diminuita per tutto 
il corpo dove è aumentato il tessuto sottocutaneo, è abolita dove questo è 
esuberante, la percezione del caldo è ritardata, esiste gratismo, la percezione 
degli odori e sapori è ritardata. L'ammalata avverte senso di dolore in varie 
parti del corpo, la sua intelligenza è un pò difettosa. 

L'esame dell’urina fa vedere solo una permanente ciminuizione dell'urea. 

L'A. da questi sintomi deduce che si tratta di una malattia del simpatico, 
si avvicina al morbo del Flaiani, ma mancano diversi sintomi, più prossima è 
al morbo di Dercum o adiposi dolorosa, manca però completamente nel caso 
in esame la dolorabilità, che anzi vi è algesia, perciò il Carducci propone il 
nome alla sindrome su descritta di adiposis analgesica. 


M. Scluti. 


ASIAN E An 


Psichiatria 


121) W. Ireland—Friedrich Nietzsche: a study in mental pathologie (Fe- 
derico Nietzesche : studio di patologia mentale), —7Ae journal of mental 
science. gennato 1901. 


Nietzsche è il discendente di una famiglia polacca, figlio di un prete lu- 
terano morto per morbo cerebrale. 

Parla tardi, e nella sua fanciullezza è ritroso, sfugge la compagnia dei 
suoi coetanei, e non si appassiona ai passatempi della sua età, la sua vita di 
studente non è segnata da alcuna stravaganza, invece in quest'epoca si da ad 
uno studio continuo ed intenso. A soli 2‘ anni è nominato professore di fi- 
lologia a Basilea, e poco dopo di filosofia a Lipsia. Giovane ancora comincia 
a soffrire di ostinata emicrania, che si accompagna a disturbi visivi e men- 
tali, e dopo 10 anni di insegnamento, per queste sofferenze che lo avviliscono 
alquanto, rinunzia alla cattedra. 

Dopo tre anni migliora e ricomincia a lavorare, da quest'epoca, 1880, 
sembra che comincino a germogliare i suoi disturbi psichici. Sessualmente è 
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un pervertito, e Max Nordau lo classifica come un caso di follia amorosa 
casta, l'A. crede che questo giudizio sia erroneo, e che si debba parlare piut- 
tosto di mancanza di sviluppo del senso sessuale, infatti da quanto traspare 
dai suoi scritti, il Nietzsche non considera la donna altrimente che come una 
amica. 

Dalla sua emicrania, per la quale fece un uso smodato di cloralio, im- 
mergendosi in una vita sognereccia, ne ricavò un tedio per la vita, una per- 
petua nausea , e per distrarsi si diede a viaggiare. Non è chiaro il rapporto 
tra qu ste sofferenze e i disturbi mentali consecutivi, ma certamente dovet- 
tero avere una gran parte nel demolimento della sua mente. 

Alcuni attribuirono la sua malattia alla sua castità ed agli attacchi che 
ricevette dalia stampa, per le sue idee. Dal 1888 al 1898 vive una vita er- 
rante, senza posa passa da un punto all'altro. Nel 1899 ha una forma atipi- 
«ca di paralisi, come riferisce un medico , con qualche grado di afasia , e la 
sua mente comincia a decadere, ed i suoi delirii ad essere meno vivaci, nel 
1900 muore per emorragia cerebrale. 

La sua espressione era fiera. spesso aggressiva, un'aria di reticenza e stra- 
nezza spesso lo dominava, il suo occhio era quello di un fanatico visionario, 
la sua voce melodiosa, la sua parola a scatti; amò la musica, e giunse a glo- 
rificare Wagner, fu poeta. ma quasi sempre astruso ed intellegibile. Il Nordau 
dà un ritratto molto sfavorevole, ed un giudizio troppo assoluto sulle sue o- 
pere, l'A. è convinto che i primi lavori del Nietzsche non rappresentano un 
prodotto morboso, essi sono scritti con uno stile sobbrio ed hanno connessioni 
razionali. 

Nel 1832 comincia.a concepire una grande quantità di opere. ed una lunga 
processione di esse vede la luce. 

In esse si scorge il cambiamento progressivo delle sue credenze, del suo si- 
stema filosofico , le modificazioni successive del suo stato psichico , la diver- 
genza che mano mano si accentua dalla mentalità normale. Esse fanno scor- 
gere che una qualche cosa di eccentrico ed anche di perverso penetra nell’ a- 
nimo suo, e come nel suo animo indebolito dalle sofferenze fisiche, prendano 
posto i delirii di grandezza e come divenga poi un persecutore perseguitato. 

Religioso nei primi anni, ad un tratto cambia idee, comincia a odiare il 
cristianesimo, si gloria dell'abbandono, ed in seguito si vanta di avere bandito 
dall'umanità, col suo sottile acume, la religione cristiana, e questo delirio 
cresce sempre e nel 1888 scrive l'Anlicristiano, ultimu suo lavoro completo, 
nel quale esclama che l'alcool ed il cristianesimo sono i due grandi agenti di 
corruzione dell'umanità, e le virtù predicate dal Vangelo ammolliscono l°ani- 
mo ed impediscono l'evoluzione del genere umano. Queste idee però hanno 
una grande connessione con quelle del superuomo. Negli ultimi anni si cre- 
de un vero e proprio riformatore religioso, si paragona a Voltaire, si rap- 
presenta come un continuatore dell’opera di Cristo, nel senso che dà al mondo 
la vera religione, e sente il suo io esuberante , annunzia grandi avvenimenti, 
e non trascura di scrivere la sua biografia che intitola: Ecce homo. 

In tutte le sue idee il Nietzsche non è stabile, ma si può scorgere, che li 
cambia fino da pagina a pagina, non sempre è esatto nei suvi richiami storici. 

Come abbiamo detto, si accentua sempre nel suo animo una natura belli- 
gerante che riconosce lui medesimo e così la descrive: « il mio modo di pen- 
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sare ha bisogno un'anima bellicosa , un desiderio di dare pene, un piacere di 
«lire: no! » In un altro punto così esprime la irrequietezza del suo spirito: 
« inmsanziabile, simile a fiamme, io ardo e mi consumo — Luce è quella che 
produco ». 

È facile dedurre da queste parole, il suo delirio di grandezza, che gli fa 
‚dire, forae con molta verità, che scrive solo per i pochi, perchè pochi possono 
capire le alte sue concezioni. 

Le sue idee ebbero degli ammiratori, specie tra i giovani, e questo fatto 
in gran parte è dovuto, alla stranezza come presenta certe sue opinioni e poi 
principalmente alla sue energia nello sferzare le debolezze del nostro tempo. 

Il Nordau ha giudicato i suoi lavori come il prodotto di un matto che si 
presenta a chi l’ascolta con gli occhi lampeggianti, con strani gesti, la bocca 
apumante, che caccia ampollosità, slanciandosi ad un'agile danza. In generale 
le sue idee sono la deduzione dei suoi delirii. In tutti i suoi lavori si nota 
che tutte le idee sono slegate, mancano delle solide associazioni tra le parole 
e tra i concetti, usa una grande quantità di parole, sinonimi su sinonimi. il 
suo stile è mistico, ampolloso , si compiace degli aforismi e delle sentenze, 
quasi sempre tedioso. Alle volte tra le sne paradossali idee, ne caccia delle 
originali e vere, ma le chiude sempre in un linguaggio astruso e confuso. 

L'opera, considerata dai suoi ammiratori come il più grande poema germa- 
nico, dopo i lavori di Schiller, è il « Così parlò Zarathustra ». È una serie di scene 
tediose ed incredibili, non illuminate da una sola scintilla di grazia e buon'umore. 

il sistema filosofico morale del Nietzsche, come tutte le altre sue opinioni, 
cambia tante volte, ed anzi le idee abbracciate in u!timo, prima li stimava ingiu- 
riose all'umanità. 

L'idea più pazzamente geniale tra le sue deliranti concezioni, è quella del 
superuomo, per la quale così viva disputa si ha creato attorno. 

Per il Nietzsche la massa del popolo deve essere ridotta in ischiavitù, la sola 
funzione dell'umanità è quella di generare il superuomo e di servirlo, e di sacri- 
ficarsi alla volontà di questo nuovo dio. Alle donne esclama: « Sia vostra speranza 

. di dare nascita al superuomo, tutti gli dei sono morti, oggi solo vive il superuomo. 
Attorno a questi pensieri modella tutti gli altri e forma la nuova religione. Que- 
ste idee sono state discusse in tutto il mondo ed è stato assegnato ad esse quel 
valore che ineritano, fino i suoi ammiratori sono completamente convinti della 
loro morbosità, ed uno di essi ha scritto che, il carattere personale del Nitzsche 
è la parte più importante della sua filosofia, ma i suoi scritti non sono utili che 
ad indicare la sua aberrazione mentale. 


M. Sciuti 


122) Hoch—On the clinical study of Psychiatry (Sullo studio clinico della 
psichiatria —The American Journal of Insanity, a. 1900 N° 2. 


Una classificazione delle malattie mentali fondata sui fatti anatomo-pato- 
logici non è ancora possibile, e fino ad oggi le alterazioni materiali del cer- 
vello rappresentano un gruppo solo di fatti rispetto al processo morboso, che 
, non ha valore se non in relazione alle manifestazioni cliniche, e colla osser- 
vazione accurata di esse. 
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L'A. seguendo l'indirizzo dato da Kraepelin, presenta uno schema di clas- 
sificazione delle malattie mentali, basate sui principali fatti clinici, cioè sulle 
cause, il decorso, l’esito e la sintomatologia di tali malattie, indicando come 
ciascuno di questi fatti debba essere preso in considerazione, perchè possa 
servire di base ad una classificazione scientifica. 
| Le cause possono essere semplicemente occasionali, o possono avere una 
importanza più grave e ben definita nella produzione delle malattie mentali , 
come l'alcool, il puerperio, l'età critica ecc., ed in quest'ultino caso esse de- 
vono essere tenute in conto per la classificazione, insieme agli altri fatti della 
malattia stessa. Però una classificazione solamente etiologica non è possibile. 

Di maggiore importanza per questo scopo sono il decorso e la termina- 
zione del disturbo mentale. Non sempre però il modo di procedere può ser- 
vire da criterio fondamentale circa la classificazione delle malattie della 
mente, potendo accadere che un attacco acuto di qualcuno di esse non rap- 
presenti che un episodio nel modo subdolo di svolgersi di una altra entità 
morbosa a decorso essenzialmente cronico, come avviene nella peralisi pro- 
gressiva. Così pure la terminazione in demenza o in guarigione si può avere 
nella stessa malattia e nello stesso individuo, a secondo che si considerino 
le successive intermittenze come altrettanti ritorni allo stato normale, o che 
si guardi alla fase definitiva del processo che è la disgregazione più o meno 
completa della personalità psichica. 

I fatti che senza dubbio presentano il massimo interesse per un ordina- 
mento logico della pazzia sono i sintomi, quando però di essi si sappiano di- 
stinguere i meno importanti dagli essenziali. Nel raccoglierli bisogna proce- 
dere con metodo, passando dal semplice al complesso, e cominciando quindi 
dal notare i più appariscenti di essi, come il contegno, i cambiamenti nella 
sfera motrice e nella parola; poi la possibilità da parte dell'infermo di inten- 
dore le nostre domande, e di conoscere l'ambiente che lo circonda ; la coe- 
renza o non dei suoi discorsi; la reazione agli stimoli esterni ; la presenza o 
mancanza di idee false, i cambiamenti nella sfera emozionale ecc. per sinte- 
tizzare in witimo i sintomi raccolti in sindromi, quali il difetto della memo- 
ria, il negativismo , l'automatismo , la disorientazione, la fuga delle idee, le 
idee autoctone e simili. Queste sindromi, se non sono patognomoniche, ci met- 
tono almeno sulla buona via per una classificazione, poichè esse ci rappresenta- 
no abbastanza fe :elmente tutti gli aspetti dello stato mentale. _ 

I sintomi fisici come le alterazioni chimiche, le alterazioni del sangue eec. 
sono essi pure di grande importanza, ed andrebbero raccolti ed‘analizzati 
come quelli mentali, ed i dati da essi ottenuti dovrebbero essere Wiilizzati 
egualmente per lo scopo della determinazione della malattia. 

Le alterazioni anatomo patologiche rappresentano una parte delle manife- 
stazioni del processo morboso, e lo studio di esse ha valore solo in quanto 
sono messe in relazione con accurate osservazioni cliniche. i 

L'A. termina dicendo che la classificazione dı cui egli ha dato lo schèma 
non può essere che transitoria, poichè i nostri concetti devono progredire a 
misura che ci approfondiamo nelle differenze tra i diversi gruppi di manifest 3- 
zioni, e a misura che sappiamo meglio anal zzare e scoprire le leggi che |% 
governano. 


A. Mele 
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128). Mac Corn. — Hallucinations, their origin, varietis, occurrence and 
differentiation (Allucinazioni, loro origine, varietà, modo di insorgere e diffe- 
renziazione)— American lournal of Insanity, a. 1901 n. 3. 


Le allucinazioni possono avere origine dalla parte del mantello cerebrale 
corrispondente alle singole aree specifiche, come il lobo occipitale per la vista, 
il lobo temporale per l'udito ecc.; uvvero dal tratto nervoso che unisce queste 
aree all'organo periferico, oppure da quest’ organo stesso. Perchè le sensazioni 
aventi origine da stimoli caduti sulla periferia si trasformino in allucinazioni 
è necessaria la psicosi, senza della quale per esempio le mosche volanti pro- 
dotte da lesione dei mezzi diottrici dell’ occhio, o il ronzio che è effetto di una 
infiammazione dell’ orecchio medio, non si trasformano in visione di insetti, o 
in audizione di parole. 

Oltre alle allucinazioni dei singoli sensi. le quali possono essere anche 
combinate fra di loro, œ che PA. descrive nelle solite varietà, vi sono le allu- 
cinazioni delle sensazioni organiche, che sono in stretta relazione con quelle 
tattili, e che consistono nell'avvertire movimenti e contorcimenti dell'intestino, 
dello stomaco, o altre sensazioni riferentisi ad altri organi. Le allucinazioni 
dei movimenti consistono nel sentirsi campato in aria, nel sentirsi volgere la 
testa da un lato o dalllaltro, e l'A. ammette anche un’ allucinazione nei mo- 
vimenti della parola, per la quale l'infermo immagina di aver detto qualche 
cosa quando non ha parlato affatto. 

Le allucinazioni hanno la loro tonalità sentimentale piacavole o dolorosa 
con prevalenza però di quest’ ultima. 

Le visive e le uditive si riferiscono nello spazio ad una distanza che 
spesso aumenta col miglioramento della fase anormale. Quelle uditive sono 
localizzate nell'interno del corpo in seguito a sensazione anormale proveniente 
dalla parte dove si ascolta la voce, come in una nevralgia addominale ecc. 

Gli stimoli esterni sugli organi dei sensi allucinati producono diversi ef- 
fetti, così in taluni individui le allucinazioni vizive si producono ad occhi 
aperti, mentre in altri occorre che siano chiusi, e così pure per l'udito L'ec- 
citamento degli organi dei sensi non allucinati ha anch’ esso influenza sulle 
allucinazioni, potendo, per esempio, un forte rumore fare svanire qualche volta 
un'allucinazione visiva, oppure destarla, ed in quest'ultimo caso l'allucinazione 
è detta riflessa. L'atterzione esercita una grande influenza sulla preduzione 
delle sensazioni false giacchè tante volte basta all'individuo allucinato di porsi in 
ascolto, per udire delle voci, o di tendere lo sguardo per vedere forme alluci- 
natorie: la tensione dell'apparato di accumodazione è la causa delle false sen- 
sazioni nell'un caso e nell'altro, e questi infermi si possono allucinare volon- 
tariamente. 

Un'allucinazione non è mai interamente una nuova creazione, ma ò sem- 
plicemente la riproduzione di rappresentazioni mnemoniche; e nei casi in cui 
le allucinazioni sembrano strane ed incomprensibili non si tratta che di nuove 
combinazioni delle rappresentazioni mnemoniche fra di loro. In altri termini 
sì ha ciò che avviene nell’ individuo sano per la formazione di nuove idee dai 
frammenti dei quadri mnemonici, e che si chiama immaginazione; solamente le 
idee immaginarie restano come tali, mentre nelle allucinazioni raggiungono l'at- 


tività sensoria e divengono sensazioni. Il fatto che le allucinazioni non sone 
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creazioni nuove spiega perchè i ciechi nati non hanno allucinazioni visive, 
mentre ne hanno coloro che sono diventati ciechi. 

Le allucinazioni possono corrispondere al contenuto mentale del momento, 
ovvero a idee che pur essendo nel patrimonio mentale dell’ individuo, non oc- 
cupano pel momento il campo della sua coscienza; le prime sono dette conco- 
mitanti e sono meno variate e definite, e le seconde si dicono spontanee e 
sono più costanti. Le allucinazioni visive concomitanti sono quelle che fanno 
vedere all'infermo il proprio pensiero attuato, e quelle uditive glielo fanno a- 
scoltare fuori di sè, e spesso lo mettono in rapporto coll’ essere immaginario, 
dando luogo ai dialoghi tra questi infermi e le voci ascoltate. 

Le allucinazioni possono essere giudicate dallo stesso infermo come un in- 
ganno della propria immaginazione, o possono essere accettate come una realtà. 
In quest'ultimo caso esse influiscono sul corso delle idee, ed esercitano un’a- 
zione inibitrice quando sono di natura terrifica od estatica, ed un'azione acce- 
leratrice quande sono di natura gaia. Le azioni dell' infermo si uniformano al 
contenuto delle allucinazioni; donde l'atteggiamento a difesa dei perseguitati, 
il tapparsi le orecchie, il nascondersi sotto le coperte, il rifiutare il cibo ecc, 

In ultimo l’A. passa rapidamente a rassegna le cause che possono dar 
luogo alle allucinazioni: cause tossiche provenienti da sostanze estrenee all'or- 
ganismo. come l’oppio e la belladonna, o aventi origine dall'organismo stesso, 
come nelle malattie febbrili; disordini nutritivi: temperature estreme; nevrosi 
funzionali come l’isterismo e l'epilessia, varie forme di paranoja, e qualche 


volta anche di demenza. 
A. Mele. 


124) $. Stewart—Decrease of general paralysis of the insane in England 
Wales (Diminuzione della paralisi progressiva in rapporto alle altre malattie 
mentali in Inghilterra e nel paese di Galles) —The Journal of mental science. 


gennaio 1901. 


Le malattie mentali nel quinquennio 1893-97 sono in aumento in rapporto 
a quelle del quinquennio 1888-1897, però si nuta che la paralisi progressiva è 


in «diminuizione mentre prima stava in aumento- 
La malattia in parola nelle due contrade, è diminuita tanto negli uomini 


che nelle donne, e più in queste, più nei poveri che nei ricchi, in questa classe 
però si ha una diminuzione tra le donne. 

Gli uomini maritati partecipano di più al miglioramento, poi vengono i 
vedovi, poi gli scapoli, le ammogliate , le vedove, le nubili. Questa diminu- 
nuzione si è notata anche nel 1898. 

La maggiore diminuzione si ha tra le persone dell'età di 45-54 anni, il 
minore tra quelle dell'età di 35-44 anni, epoca questa, che presenta maggior 


numero di paralitici. 
Non in tutte le contee vi è diminuzione, ima in talune vi è financo au- 


mento. 
Le contee industriali e minerarie sono quelle dove si è verificato l'aumento, 


le rurali invece presentano la diminuzione. 
Riguardo alla etiologia, la sifilide si presenta in un maggior numero di 


casi che nell'ultimo quinquennio. 
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Siccome a questa malattia si assegna grande importanza come causa della 
demenza paralitica, l'A. pensa che il fatto della diminuzione dei paralitici e 
dell'aumento dei casi con pregressa sifilide, si debba spiegare col fatto, che i 
casi con etiologia incerta vanno scomparendo. 

L'A. assegna la diminuzione della paralisi progressiva al minore abuso 
degli alcoolici » ai minori eccessi sessuali, crede che lo sport in genere, abbia 
contribuito ad un tale fatto, sia allontanando dai vizi i giovani, sia dando all® 
individuo maggiore energia e resistenza. Per la mancanza di appropriati eser- 
cizi muscolari l' A. crede che la malattia in discorso, sia in aumento negli 
altri paesi. 


M. Sciuti. 


125) Voodruff—Some thoughts relative to the Etiology of Degeneration 
( Pensieri circa l'etiologia della degenerazione' — American Journal of Insa- 
nity, a. 1900 N. 2. 


La popolerità della scuola di Antropologia criminale di Lombroso fece 
sorgere l’idea che ogni criminale fosse un degenerato. D'altra parte la consta- 
tazione che molti criminali, e specialmente i passionali e quelli cresciuti in 
un ambiente morale malsano, sono fisicamente normali, e che molti uomini 
normali presentano note degenerative, rese evidente che le azioni individuali 
sono in gran parte in relazione dell’ambiente. 

Così pure la pazzia non è sempre su fondo degenerativo , ma solamente 
nel 75 °], dei casi. 

La degenerazione è una condizione molto complessa, risultante da un 
succedersi infinito di cause che agiscono sull’uovo fin dal momento del con- 
cepimento, o sui genitori, o sui loro predecessori, in guisa da modificare le 
. cellule germinative molto tempo prima della loro unione. Per legge di evo- 
luzione organica la varietà individuale è costante, e dai vantaggi che l'indi- 
viduo ritrae dalle sue piccole varietà normali che meglio lo rendono atto al- 
l’ambiente, ia specie viene ad essere a poco a poco cambiata mercè la soprav- 
vivenza dei più adatti. D'altra parte per legge d’ereditä le variazioni indivi- 
duali devono restare entro limiti molto ristretti. | 

Certo è però che non esiste l'individuo tipico, di cui tutti i caratteri rap- 
presentino la media dei caratteri della sua razza, e la delimitazione tra il 
normale ed il degenerato è molto difficile per i casi intermedii. Ma l'allonta- 
namento dal tipo comune non sempre rappresenta una degenerazione, e può 
.essere in qualche caso una utile seleziene, eliminando le parti cho una volta 
erano necessarie all'organismo , ed ora non lo sono più, come per esempio 
l’appendice vermiforme. 

La differenza tra le variazioni normali e quelle degenerative sta nel grado 
.di divergenza dalie forme proprie della specie, minimo nelle prime, massimo 
in queste ultime. 

Una causa delle grandi differenze fra le varietà individuaji è rappresentata 
dalla civiltà. I selvaggi, essendo tutti egualmente costretti a sostenere un'aspra 
lotta coll'ambiente, presentano pochissime variazioni fra loro, ed i loro cranii 
sono meravigliosamente uniformi. La civil:à, avendo modificato favorevolmente 
l'ambiente, ha resa più mite la lotta per l'esistenza, e quindi le variazioni dal 


188 : PSICHIATRIA 
tipo normale possono sopravvivere, ciò che non sarebbe stato possibile nelle 
condizioni primitive. 

Per ciò che riguarda la pratica è interessante sapere se i figli dei dege- 
nerati possono essere trasformati in cittadini utili alla società. Si sa che i 
criminali sono tali per necessità e non per propria elezione; e quando essi 
hanno raggiunto il loro completo sviluppo, è impossibile la loro rigenerazione 
morale, come è impossibile quella intellettiva dell'imbecille. Ma i buoni risul- 
tati di un’adatta educazione mostrano che il delitto è più i! risultato dun am- 
biente sfavorevole, che l'effetto d'una variazione ereditaria. 


A. Mele 


126) Forel—The Alcohol question (La questione dell'alcool) —7%e Ame- 
rican Journal of Insanity, a. 1900 N. 2. 


L'A., che era prima un moderato bevitore di vino, divenne astemio per- 
chè si persuase che solamente coll’esempio poteva indurre gli alcoolisti affidati 
alle sue cure a non più bere; e consiglia di fare altrettanto anche a quelli che 
credono che un modico uso delle bevande spiritose non sia nocivo, essendo 
uno dei mezzi più efficaci per combattere la piaga dell'alcoolismo. Fa poi una 
carica a fondo contro di questo, enumerandone tutti i mali. 

Nei paesi in cui vi è l'abitudine di bere smodatamente esso è una causa 
della metà ed anche dei tre quarti dei delitti, di una grande quantità di sui- 
cidii, di disordini mentali, di malattie generali, di povertà, di depravazione, 
di eccessi sessuali, e di rovina delle famiglie. L'effetto dell'alcool sulla prole- 
è raccapricciante, e l’A. riporta una statistica di Demma circa la discendenza 
di dieci famiglie, nelle quali il padrè e qualche volta entrambi i genitoli e- 
rano bevoni, Dei 56 figli che si ebbero, dodici morirono ben presto per ma- 
lattie infantili da esaurimento, otto divennero idioti, tredici epilctttici, cinque 
nani, cinque mal conformati o sordo-muti, cinque bevitori e coreici, e sola 
mente nove rimasero normali. Un simile studio fatto su dieci famiglie sobrie 
mostrò una maggiore prolificità, essendosi avuti 61 figli, e di questi cinquanta 
normali, mentre solamente due soffrirono di corca, e due furono deficienti 
mentali, ma non sino all’idiozia: gli altri morirono in tenera età. 

Dei 2000 idioti ed epilettici di Bicétre il 75 °{o hanno avuto uno o due 
genitori alcoolisti. 

Dei 709 discendenti di Adda Jurke, una donna alcoolista, studiata da Pe- 
loman, 106 furono illeggittimi, 142 accattoni e 64 mantenuti dalla carità pub- 
blica, 1841 prostitute, 76 de'inquenti, dei quali sette assassini. Questa bella fa- 
miglia costò allo Stato cinque milioni di marchi. 

Gli effetti anche i più innocui apparentemente di un bicchiere di vino o 
di birra non sono dovuti che ad un avvelenamento , tali sono il grato sanso 
di calore, la spensieratezza , la maggiore franchezza ecc. Anche l'azione sti- 
molante non è che una illusione che dura pochi minuti, per cedere poi il po- 
sto ad una maggiore debolezza. Ma quel che è peggio si è chie la dose del 
veleno occorrente per ottenere questi lievi effetti fugaci deve andare sempre 
crescendo, ed è così che si diventa bevoni senza volerlo. Da ciò l'A. è tratto 
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a conchiudere che l’unico mezzo per vincere l'alcoolismo si è l'abolizione com- 
pleta delle bevande spiritose 

Nè la voluta azione ritardante la decomposizione dei proteidi giustifica, 
presso l'A, l'uso anche moderato dell'alcool, sia perchè questa non è sicura, 
anzi è stata combattuta da Minra sotto la direzione di Noordan , sia perchè 
mal si addice la denominazione di « sostanza di risparmio » ad una che ro- 
vina i popoli fisicamente, mentalmente ed economicamente. 

L'A. si estende poi ad esaminare le leggi repressive adottate negli Stati 
Uniti, che egli vorrebbe più severe, anche quando la maggiore severità an- 
dasse a danno dei produttori, che egli chiama nemici dell'igiene e della mo- 
rale. Loda infine le istruzioni anti-alcooliche impartite nelle scuole d’Ame. 
rica, che egli però vorrebbe più a base di fatti statistici che di conoscenze 
anatomo-fisiologiche, perchè riescissero più efficaci. 


A. Mele 


127) Brownrigg. — Kraepelin's clinical picture of the Katatonia (Quadro 
‘clinico della catatonia di Kraepelin—The American Journal of Insanity, a. 
1901 N 3. 


Kahlbaum fu il primo che descrisse sotto il nome di catatonia un disor- 
dine mentale che mostra successivamente i sintomi della malinconia , della 
mania e dello stupore, e che va a finire nella completa confusione e nell'im- 
becillismo. Ma i sintomi caratteristici, i veri disturbi catatonici, sono costituiti 
da certi fenomeni motori a forma di crampi. 

La psicosi di solito comincia in modo subacuto, con segni di depressione 
mentale analoghi a quelli della nevrastenia, L'infermo è depresso, anzioso, ir- 
ritabile; si lamenta di cefalea,di insonnia e di anoressia, e passa molto tempo 
a letto. Questo stato prodromico, che può durare da un giorno ad un anno e 
più, è molto indeterminato, e può manifestarsi con soli scatti collerici, alter- 
nantisi con periodi di calma. 

Sopravviene poi il periodo allucinatorio e malinconico. Spesso sono alluci- 
nazioni a contenuto religioso visive e uditive, e l'infermo vede Cristo, gli angeli, 
i demoni, ed ascolta la voce di Zio e del diavolo ; altre volte il contenuto è 
terriferico, onde l'infermo vede cadaveri intorno a sè, animali feroci, serpenti, 
ed ode discorsi di assassini, rumori di catene, lamenti di bambini. E l'infermo 
si crede un gran peccatore, perdutu, dannato ali'inferno; oppure crede che tutti 
gli uomini son morti, che tutto bruci ecc. 

Non tardano a sorgere i pensieri osceni, spesso anche sotto forma malin- 
conica, perchè l'individuo è costretto a commettere incesto colla sorella, è de- 
rubato del suo seme ; e se trattasi di una donna, è stata rapita, ha portoriti 
molti figli morti, e così via .. 

In questo stesso tempo, o poco dopo, sorgono i deliri di grandezza, che 
soffocano spesso le idee malinconiche, anzi l’infermo diventa tutto d'un tratto 
felice, perchè è ricco a milioni, onorato, insignito di alte cariche, se non è 
addirittura un Dio. Le donne quasi sempre hanno da fare un matrimonio con 
un gran signore o con un principe. 

In questo stato la coscienza è confusa, l'associazione delle idee è annul- 
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lata, il decorso del pensiero è interrotto, il senso critico è leso profondamente, 
mentre d'altra parte la memoria è conservata e le percezioni sonofesatte. 

L'umore segue le fasi della psicosi, ed è triste, anzioso nel periodo malin- 
conico, mentre è puerilmente affettuoso e gajo negli intervalli. 

La condotta è affatto diversa dalla normale: l’ individuo resta inoperoso,. 
fa cose strane, e trascura la sua persona ed i suoi doveri. Alcuni diventano. 
eccessivamente religiosi; altri pensano di vendere tutti i loro beni; altri infine 
diventano pericolosi per loro stessi e per i parenti, facendosi aggressivi senza 
ragione. 

I sintomi catatonici speciali in questo primo periodo sono lo stupore e 
l’eccitamento catatonico. Lo stupore si manifesta specialmente con un mu- 
tismo quasi assoluto, durante il quale appena si riesce ad ottenere dall’infer- 
mo qualche monosillabo bisbigliato con voce incomprensibile, alternato qual- 
che volta da scoppi di riso; nè è facile ottenere una risposta per iscritto, giac- 
cgè l’infermo non fa che tracciare scarabocchi sulla carta che gli si presenta. 
Egli oppone la più ostinata resistenza a tutto ciò che gli si impone di fare, 
ed agisce spesso in senso contrario, onde bisogna spingerlo indietro per farlo 
andare avanti, bisogna cercare di flettergli la testa per fargliela sollevare, ed 
è appunto per effetto di questo negativismo sistematico che l’infermo rifiuta 
di vestirsi, di coricarsi ne! letto proprio, e di prendere i cibi, specialmente 
quando gli viene ordinato, salvo poi a farlo quando è lasciato a sè stesso. 
Nello stesso modo si spiega l'estremo luridume di questi infermi. 

Al negativismo va unita la uniformità dell'atteggiamento e della tenzione 
muscolare, in modo da conservare una posizione inalterata anche per parecchi 
mesi, vere pose statuarie, e da lasciare delle traccie per esempio delle unghie 
nella palma della mano flessa, e da prodursi lesioni articolari per la immobi- 
lità delle articolazioni. Anche l'andatura ha qualche cosa di caratteristico, poi- 
chè gli infermi camminano cogli arti tesi, o anormalmente piegati, sulla punta 
dei piedi o sui talloni, o strisciando a gambe divaricate, come se ballassero. 

Malgrado il loro negativismo, questi infermi sono abbastanza facilmente 
suggestionabili, e spesso imitano gli atti che vedono fare, o ripetuno automa- 
ticamente un movimento impresso, o restano in un atteggiamento catalettico- 
loro dato: anche l'ecolalia e l'ecoprassia si riscontra qualche volta. 

Le fasi di rigidità psichica si alternano con quelle di arrendevolezza, e 
spesso alla sitofobia tien dietro l'avidità del cibo, al mutismo la verbigerazione. 

L'eccitamento catatonico consiste in numerosi atti impulsivi, e sorge dopo 
la fase depressiva. L'infermo compie movimenti disordinati e violenti, lacera 
le vesti, abbatte e rompe quello che gli è dintorno, e qualche volta assume 
in questa fase l'atteggiamento catatonico caratteristico, e mostra i primi segni 
del disordine mentale. I movimenti disordinati alle volte somigliano molto 
alla convulsione isterica, colla quale spesso vengono confusi; altre volte rap- 
presentano una violenta agitazione, in preda alla quale gli infermi corrono, 
saltano, percuotono, offendono loro stessi colle unghie e coi denti, ed in un 
caso riportato dal Kraepelin uno saltò, in un fiume cantando. In questa fase 
dì eccitamento non vi è sudiceria, per quanto ributtante essa sia, che gli in- 
fermi non compiono, e gti impulsi sessuali si manifestano colla masturbazione, 
e con altri atti e parole oscene. Tl loro discorso è una verbigerazione incon- 
cludente, un'accozzaglia di parole messe insieme per assonanza, con inversioni 
sillabiche e senza alcuna regola grammaticale; e così pure i loro scritti. 
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Le fasi di stupore e di eccitamento si alternano fra di loro, e lo stato 
mentale si fa sempre più confuso e disordinato, quantunque vi possa essere di 
tanto in tanto qualche lucido intervallo. 

La fase definitiva della catatonia è la demenza assoluta per la maggior 
parte degli infermi, e uno stato di deterioramento mentale per gli altri, i 
quali, pur potendo ritornare alla vita di famiglia, vi devono essere sorvegliati 
e guidati come bambini. Solamente il 13 °[,, secondo la statistica di Kraepelin, 
‘ritorna allo stato mentale vicino al normale, in cui si può restare per un pe- 
riodo anche di otto o dieci anni, per ricadere però nuovamente in una fase 
catatonica dalla quale poi gli infermi passano all'assoluta demenza; cosicchè 
il citato autore si crede incapace di stabilire una percentuale dei casi vera- 
mente guariti. 

La morte in questi ammalati è causata o dal generale esaurimento, o da 
malattie intercorrenti, tra le quali è frequente la tubercolosi. 

Le lesioni anatomo-patologiche più importanti riscontrate nella corteccia 
cerebrale furono il rigonfiamento dei nuclei, e la degenerazione granulosa 
della sostanza cellulare, coll'aumento delle fibre della nevroglia. 


A. Mele 


128) Sprague—Primaria dementia (Demenza primaria)— American Jour- 
nal of Insanity, a. 1900 N. 2. 
129, Gersham Hill—Dementia praecox —ididen. 


Mentre la denominazione di demenza primaria è molto usata, è diversa- 
mente intesa dai diversi autori ia sintomatologia e quindi il significato di essa. 
Per lo Sprague la demenza primaria include tutti i casi di deterioramento 
mentale primario, la follia stuporosa, molti casi di catatunia e di malinconia 
attonita, alcuni altri prima aggruppati alla mania, alla malinconia, alla para- 
noja ed alla follia circolare. E’ la dementia praecox di Kraepelin che la de- 
finisce come l'evoluzione di un semplice deterioramento mentale più o meno 
notevole, che ha l'apparenza di un disturbo mentale acuto o sub-acuto. Nella 
dementia praecox però Kraepelin non comprende la catatonia. 

La demenza primaria si ha negli individui deficienti nello sviluppo orga- 
nico, negli adolescenti sui quali pesa una grave eredità di pazzia, nei giovi- 
netti sovraccarichi di lavori mentali e deboli di corpo, all'epoca della pubertà. 
E' sorprendente però il gran numero di infermi di questa malattia, la cui ca- 
pacità mentale era superiore alla media. L'eredità si riscontra nel 70 per cento 
dei casi. 

La sintomatologia comincia il più delle volte impro\visamente con inson- 
nia, irrequietezza, eccentricità nella condotta, seguita ben presto da confusio- 
ne, sitofobia, mutismo, e da uno stato di depressione sino allo stupore , o di 
eccitamento sino alla violenza maniaca. Questi fatti durano invariati dalle due 
settimane ai sei mesi , e poi cominciano le remissioni temporanee , che non 
vanno oltre ai pochi giorni, e dopo ciascuna delle quali si nota un decadi- 
mento nella forza mentale, il quale in tutti i casi si manifesta gravissimo dopo 
che si sono calmati i sintomi di eccitamento. In questo periode si rendono 
manifeste le allucinazioni che in principio determinavano gli atteggiamenti 
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speciali, l'andatura, i movimenti, e che spesso si hanno sotto forma di voci 
imperiose, che spingono ad atti violenti come l'omicidio il suicidio ecc. 

La demenza primitiva si differenzia dalla mania acuta per la confusione 
mentale ed i movimenti stereotipati; dalla malinconia per l'assenza di un vero 
dolore psichico, in modo che l'infermo può mostrare improvvisamente, durante 
la massima depressione, uno stato di godimento in relazione all'ambiente; dalla 
follia confusionale acuta, perchè in questa è continua la confusione mentale, 
e la prognosi è più lieta, in quanto che non tende invariabilmente alla 
demenza. 


A. Mele 


180) Cullerre—Deux nouveaux cas de folie gémellaire—Arch. de Neuro- 
logie, 1901 N. 60. 


La follia gemellare & una forma appartenente alle cosi dette nevrosi da 
sviluppo, ed è caratterizzata dal fatto che i due gemelli folli, presentano simul- 
taneità nell’inizio del morbo, uguaglianza in parte, nei sintomi, analogia nel 
corso della malattia, origine spontanea del male che si svolge su un medesimo 
fondo organico. 

La follia gemellare è uno dei rami delle follie degenerative, infatti il fatto 
stesso della gemellità è apprezzato da taluni come un modo inferiore di gene- 
razione , il terreno dove si stabilisce la psicosi quasi sempre originariamente 
è difettoso , l'apparizione dei primi disturbi intellettuali è quasi sempre pre- 
coce ; il polimorfismo di essi ed il rapido passaggio in demenza degli individui 
affetti da questa forma, l'eredità psicopatica che quasi sempre si trova in questi 
individui , chiaro mostrano la natura degenerativa. — Non si osservano molti 
casi di follie gemellari perchè il più delle volte solo uno dei gemelli rimane 
in vita, l'A. riporta molti casi che mostrano come i gemelli superstiti sono 
frequentemente affetti da alterazioni mentali, con i caratteri propri della follia 
gemellare. 

Vengono riportate due storie cliniche, una di due donne gemelle, deboli 
di mente originariamente, con eredità nevropatica, le quali quasi alla medesima 
epoca sono prese da una perversione della sensibilità affettiva, e poi da osses- 
sioni e da un vago delirio di persecuzione, che presto li conduce alla demenza. 
In una di esse il cammino della malattia è più veloce, il delirio più accen- 
tuato, mentre la deinenza è più precoce. La seconda storia concerne due gemelli, 
anch’essi con eredità nevropatica, i quali ancora giovani presentano degli ac- 
cidenti psicopatici sotto forma di episodii acuti, i quali, però, sono dipendenti 
anche da un secondo fattore, cioè, l'alcoolismo, contro questa intossicazione il 
loro debole cervello non offre resistenza. 

L'A. viene alla conclusione che non può esistere nella forma psicopatica 
in parola un perfetto parallelismo tra i singoli sintomi, presentati dai gemelli 
folli, come nun esiste nei caratteri fisici e morali di essi; vi sono solo delle 
rassomiglianze e non delle identità, sia nel campo fisiologico che nel pa- 
tologico. 


M. Sciuti 
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131) Kraepelin—The duty of the State in the care of the insane ( Il do- 
vere dello Stato nella cura dei folli, —7T%e American Journal of Insanity, 
a. 1900 n. 2. 


Gli effetti dei disturbi mentali non sono risentiti solamente dalle persone 
che ne soffrono, ma interessano grandemente la società nella quale esse vi- 
vono ; perocchè la follia importa gravi pericoli tanto per l'ainmalato, quanto 
per chi lo avvicina; e perchè le cure di cui abbisognano i folli spesso non pos- 
sono essere apprestate dalla famiglia. Ma il dovere dello Stato non consiste 
solamente nel prestare i mezzi di cura delle malattie, ma anche nel cercare 
di diminuirne le cause. 

Una delle cause più frequenti dolla follia è l'alcoolismo, e l’A. fra le altre 
statistiche riporta quella della sua cliuica di Heidelberg nel 1898. in cui il nu- 
mero delle follie dovute all'alcool supera il 18 per cento del totale dei ricove- 
rati, ed il 25 per cento iel riparto uomini; senza dire poi che la metà degli 
idioti sono figli di alcoolisti, e la terza parte dei figli di questi sono epilettici 
In Germania esistono già delle leggi per combattere l'alcoolismo , delle quali 
la più importante è quella che stabilisce la possibilità di privare legalmente 
dei suoi diritti personali il bevitore eccessivo. 

Altri fattori della pàzzia, la cui diffusione può essere in parte impedita per 
opera dello Stato sono la morfina, la cocaina e specialmente la sifilide, che 
l'A. tende ad ammettere come causa della paralisi progressiva, che è una delle 
forme più diffuse di alienazione mentale. 

Circa la cura dei folli l'A. esprime il parere che i manicomi dovrebbero 
essere tutti alla dipendenza dello Stato; e non istituzioni private, e che i me- 
dici curanti fossero tutti pubblici ufficiali responsabili. Anche lo studio della 
psichiatria si avvantaggia nei pubblici stabilimenti meglio che nei privati, co- 
me l’A. dimostra con parecchi esempi. 

Questi stabilimenti privati in Germania sono spesso istituzioni di carità 
dipendenti dal clero o da laici, ma vi sono anche le case a pagamento pei 
ricchi, di cui l’A. riconosce necessaria l'istituzione, a patto però che lo Stato 
eserciti su tutte la più oculata vigilanza. 

Il numero dei folli va anche in Germania sempre più aumentando , ed i 
manicomi non crescono in proporzione, onde si ha l’affollamanto in essi, do- 
vuto anche alla maggiore facilità colla quale ora le famiglie si inducono ad 
affilare i loro infermi alle cure manicomiali,. 

Riguardo al male che la società può *risentire dalla permanenza in essa 
dei folli l'A. riporta alcune sue statistiche, colle quali dimostra come molti 
delitti. fra cui comprende anche il suicidio, siano dovuti ad alterazioni men- 
tali, e fra queste egli considera anche l'alcoolismo. Se gli ammalati di mente 
fossero ricoverati fin dall'inizio dei loro disturbi mentali in appositi stabili- 
menti, molti di questi delitti sarebbero stati evitati. 

Ma un altro vantaggio, e forse anche maggiore sarebbe apportato da) 
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pronto confinamento di questi ammalati, l’impedire cioè della trasmissione 
della malattia per eredità. 

L'A. vorrebbe, come il Griesinger, che in tutti gli ospedali fossero appo- 
siti riparti per i casi acuti e di breve durata di alienazione mentale, come 
quelli prodotti da malattie acute, dalla gravidanza, da attacchi isterici ecc:; e 
ciò non nel modo derisorio come si fa per esempio a Monaco , dove l'ospedale 
clinico non ha che due piccole stanze con sei letti in tutto, e delle celle di- 
stanti l'una dall'altra, per le quali non v'è che un solo custode notturno. 

Venendo poi a parlare di altri doveri che ha lo Stato, l'A. deplora la 
mancanza di una legge unica e ben determinata circa la posizione dei folli ri- 
spetto alla legge comune, circa la cura di essi dentro e fuori gli appositi agili circa 
la protezione della società contro di loro da una parte, e la protezione della 
libertà dei cittadini dall'altra. La savia disposizione di privare dei diritti gli 
alcoolisti importerebbe da parte dello Stato l’obligo di stabilire degli ospedali 
appositi per essi sotto una conveniente direzione, ed altrettanto si dovrebbe 
fere per i morfinomani ed i cocainomani. E la privazione dei diritti legali do- 
vrebbe esser fatta ad iniziativa dell'avvocato fiscale e non della famiglia, la 
quale è sempre ritrosa a venire a questo estremo, 

Il modo di comportarsi della legge verso i criminali folli non è consono 
ai dettami della scienza psichiatrica, tanto nei casi in cui la follia sì manifesta 
prima del delitto, quanto in quelli in cui si rende palese dopo, e la diversità 
del gindizio intorno a questi individui è effetto del d'verso punto di vista sotto- 
il quale i criminali sono considerati dagli scienziati da una parte, e dai le- 
gali da un'altra. 

La paura che ha il pubblico che si possa abusare della facoltà di rinchiu- 
dere una persona sotto il pretesto della follia è esagerata, e Rieger ha dimo- 
strato che ci sono leggi abbastanza punitive per questo abuso. La procedura 
per il ricovero di un folle in un manicomio è diversa nei diversi stati della 
confederazione Germanica , e l'A. la vorrebbe unificata nel senso che la pro- 
posta partisse dalla famiglia e dalle autorità di polizia, che l'individuo venisse 
esaminato previamente da un medico competente, e che il giudizio nei casi 
dubbii fosse deferito definitivamente al personale medico dello stabilimento. 
Allorquando il folle si mostra pericoloso alla società, l'autorità di polizia deve 
aver l'obbligo di iniziare le pratiche della segregazione di esso, e perchè la 
famiglia non vi si opponesse, occorrerebbe estendere a tutti glì stati la legge 
che vige in Sassonia ed in Baviera, in forza della quale è considerata come 
reato la insufficienza della cura e della protezione del pazzo. 

Certamente vi sono dei casi nei quali la pazzia è nascosta sotto un'appa- 
renza di integrità mentale, ed allora occorre molta oculatezza da parte di chi 
esamina l'infermo; ma d'altra parte è ben raro che un sano di mente sia di- 
chiarato folle dal medico, e ! A. non ne ha visto che due casi in 22 anni di 
pratica. Ma potendo pur avvenire che un individuo tenuto in un asilo contro 
il proprio volere, sia in condizioni mentali iali che non rendono necessaria la 
sua segregazione dalla società , sarebbe indispansabile che il magistrato visi- 
tasse a questo scopo ì manicomii più volte all'anno, coadiuvato da medici e- 
sperti nella materia. I quali dovrebbero essere molti e diffusi dovunque, e 
perciò l'A, insiste lungamente sulla necessità di studii accurati di psichiatria 
da parte dei giovani, e sull'obbligo dello Stato a fornir loro tutti i mezzi a- 
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datti per potere arricchirsi di cognizioni pratiche e scientifiche, ed a procurare 
una posizione economica che compensasse sufficientemente dei necessarij sa- 
grificii coloro che si dedicano a questi studii. 


A. Mele 


182) H. Ostrander — The colony system of caring for the insane (Il si- 
stema coloniale nella cura delle malattie mentali) The American Journal 
of Insanaty, 1900, pag. 113-455. 


L'A. dopo avere discusso suila tendenza che oggi si ha di anzi che riunire 
gli alienati, a segregarli, viene a parlare del metodo adottato in molti paesi e 
in ispecie nella Scozia, auspice il Mitchell, di situare yli alienati incurabili 
e tranquilli presso famiglie private, nel paese su detto il 23 0/0 degli alienati 
sono in tal modo ricoverati. Questo sistema secondo l'A., in sè stesso buono, 
può essere causa di malanni, per il danno che può arrecare il familiare rap- 
porto di un matto con persone deboli e specialmente con i giovani. 

In ultimo viene a parlare del sistema del Dr Palmer, il quale è basato 
su una lunga esperienza. Questo metodo consiste nel ricoverare in tante co- 
lonie separate, gli ammalati di mente, secondo la natura della malattia. Que- 
sto sistema viene ad essere economico, é molto piacevole per gli ammalati 
perchè vi trovano quiete e divagamento, essendo ognuno di essi occupato ai 
lavori che più gli convengono, ed agisce anche come mezzo curativo , perchè 
dà all’ infermo l' impressione di essere in famiglia. Le condizioni opportune 
per l'andamento del servizio, sono che queste colonie pur stando lontane una 
dall'altra devono essese in facili rapporti con la casa della direzione, ed ogni 
sezione non deve contenere più di venti persone. 

Questo metodo ha dato insperati successi al Palmer. 


M. Sciuti. 


188). Blumer — The care of the insane in farm dwelliags ( La cura de- 
folli nelle colonie agricole ). The american Journal of Insanity Vol. 
LVI, N. 1. 


Il migliore ambiente per i folli è quello che si avvicina al familiare , ed 
è perciò che i manicomii devono dare la sicurezza degli asili e qualche cosa 
che si avvicini alla libertà della famiglia. — L'A. ha esperimentato queste 
sue vedute, in un ospizio che ha fatto sorgere in campagna, questo luogo è il 
più adatto per la specie di malati in parola, perché offre lavoro e distrazioni 
a tutti; s'intende poi che queste colonie agricole devono contenere un numero 
molto limitato di ammalati per ciascuna. 

Il Blumer è molto contento dei risultati delle sue colonie agricole per il 
gran vantaggio che ne ricavano gli ammalati, per il lato economico e per la 
diminuizione che si avvera in esse degli inconvenienti che si lamentano nei 
comuni manicomi. 


M. Scluti 
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L'A. seguendo l'indirizzo dato da Kraepelin, presenta uno schema di clas- 
sificazione delle malattie mentali, basate sui principali fatti clinici, cioè sulle 
cause, il decorso, l'esito e la sintomatologia di tali malattie, indicando come 
ciascuno di questi fatti debba essere preso in considerazione, perchè possa 
servire di base ad una classificazione scientifica. 

Le cause possono essere semplicemente occasionali, o possono avere una 
importanza più grave e ben definita nella produzione delle malattie mentali , 
come l'alcool, il puerperio, l'età critica ecc., ed in quest'ultino caso esse de- 
vono essere tenute in conto per la classificazione, insieme agli altri fatti della 
malattia stessa. Però una classificazione solamente etiologica non è possibile. 

Di maggiore importanza per questo scopo sono il decorso e la termina- 
zione del disturbo mentale. Non sempre però il modo di procedere può ser- 
vire da criterio fondamentale circa la classificazione delle malatu della 
mente, potendo accadere che un attacco acuto di qualcuno di esse non rap- 
presenti che un episodio nel modo subdolo di svolgersi di una altra entità 
morbosa a decorso essenzialmente cronico, come avviene nella peralisi pro- 
gressiva. Così pure la terminazione in demenza o in guarigione si può avere 
nella stessa malattia e nello stesso individuo, a secondo che si considerino 
le successive intermittenze come altrettanti ritorni allo stato normale, o che 
si guardi alla fase definitiva del processo che è la disgregazione più o meno 
completa della personalità psichica, 

I fatti che senza dubbio presentano il massimo interesse per un ordina- 
mento logico della pazzia sono i sintomi, quando però di essi si sappiano di- 
stinguere i meno importanti dagli essenziali. Nel raccoglierli bisogna proce- 
dere con metodo, passando dal semplice al complesso, e cominciando quindi 
dal notare i più appariscenti di essi, come il contegno, i cambiamenti nella 
sfera motrice e nella parola; pei la possibilità da parte dell’infermo di inten- 
dore le nostre domande, e di conoscere l'ambiente che lo circonda ; la coe- 
renza o non dei suoi discorsi; la reazione agli stimoli esterni; la presenza o 
mancanza di idee false, i cambiamenti nella sfera emozionale ecc. per sinte- 
tizzare in uitimo i sintomi raccolti in sindromi, quali il difetto della memo- 
ria, il negativismo , l'automatismo , la disorientazione, la fuga delle idee, le 
idee autoctone e simili. Queste sindromi, se non sono patognomoniche, ci met- 
tono almeno sulla buona via per una classificazione, poichè esse ci rappresenta- 
no abbastanza fe :elmente tutti gli aspetti dello stato mentale. 

I sintomi fisici come le alterazioni chimiche, le alterazioni del sangue eec. 
sono essi pure di grande importanza, ed andrebbero raccolti ed wnalizzati 
come quelli mentali, ed i dati da essi ottenuti dovrebbero essere Nilizzati 
egualmente per lo scopo della determinazione della malattia. 

Le alterazioni anatomo petologiche rappresentano una parte delle mAnife- 
stazioni del processo morbosu, e lo studio di esse ha valore solo in quanto 
sono messe in relazione con accurate osservazioni cliniche. 

L'A. termina dicendo che la classificazione di cui egli ha dato lo schema 
non può erscre che transitoria, poichè i nostri concetti devono progredire a 
misura che ci approfondiamo nelle differenze trai diversi gruppi di manifest. 
zioni, e a misura che sappiamo meglio anal zzare e scoprire le leggi che 12 
governano. 


A. Mele 
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128). Mac Corn. — Hallucinations, their origin, varietis, occurrence and 
differentiation (Allucinazioni, loro origine, varietà, modo di insorgere e diffe- 
renziazione)—American lournal of Insanity, a. 1901 n. 3. 


Le allucinazioni possono avere origine dalla parte del mantello cerebrale 
corrispondente alle singole aree specifiche, come il lobo occipitäle per la vista, 
il lobo temporale per l'udito ecc.; ovvero dal tratto nervoso che unisce queste 
aree all'organo periferico, oppure da quest' organo stesso. Perchè le sensazioni 
aventi origine da stimoli caduti sulla periferia si trasformino in allucinazioni 
è necessaria la psicosi, senza della quale per esempio le mosche volanti pro- 
dotte da lesione dei mezzi diottrici dell’ occhio, o it ronzio che è effetto di una 
infiammazione dell’ orecchio medio, non si trasformano in visione di insetti, o 
in audizione di parole. 

Oltre alle allucinazioni dei singoli sensi. le quali possono essere anche 
combinate fra di loro, è che l'A. descrive nelle solite varietà, vi sono le allu- 
cinazioni delle sensazioni organiche, che sono in stretta relazione con quelle 
tattili, e che consistono nell'avvertire movimenti e contorcimenti dell'intestino, 
dello stomaco, o altre sensazioni riferentisi ad altri organi. Le allucinazioni 
dei movimenti consistono nel sentirsi campato in aria, nel sentirsi volgere la 
testa da un lato o dalllaltro, e l'A. ammette anche un’ allucinazione nei mo- 
vimenti della parola, per la quale l'infermo immagina di aver detto qualche 
cosa quando non ha parlato affatto. 

Le allucinazioni hanno la loro tonalità sentimentale piacavole o dolorosa 
con prevalenza però di quest’ ultima. 

Le visive e le uditive si riferiscono nello spazio ad una distanza che 
spesso aumenta col miglioramento della fase anormale. Quelle uditive sono 
localizzate nell'interno del corpo in seguito a sensazione anormale proveniente 
dalla parte dove si ascolta la voce, come in una nevralgia addominale ecc. 

Gli stimoli esterni sugli organi dei sensi allucinati producono diversi ef- 
fetti, così in taluni individui le allucinazioni vizive si producono ad occhi 
aperti, mentre in altri occorre che siano chiusi, e così pure per l'udito L'ec- 
citaımento degli organı dei sensi non allucinati ha anch’ esso influenza sulle 
allucinazioni, potendo, per esempio, un forte rumore fare svanire qualche volta 
un'allucinazione visiva, oppure destarla, ed in quest'ultimo caso l'allucinazione 
è detta riflessa. L'atterzione esercita una grande influenza sulla preduzione 
delle sensazioni false giacchè tante volte basta all'individuo allucinato di porsi in 
ascolto, per udire delle voci, o di tendere lo sguardo per vedere forme alluci- 
natorie: la tensione dell’apparato di accomodazione è la causa delle false sen- 
sazioni nell’un caso e nell'altro, e questi infermi si possono allucinare volon- 
tariamente. 

Un’allucinazione non è mai interamente una nuova creazione, ma è sem- 
plicemente la riproduzione di rappresentazioni mnemoniche; e nei casi in cui 
le allucinazioni sembrano strane ed incomprensibili non si tratta che di nuove 
combinazioni delle rappresentazioni mnemoniche fra di loro. In altri termini 
sì ha ciò che avviene nell’ individuo sano per la formazione di nuove idee dai 
frammenti dei quadri mnemonici, e che si chiama immaginazione; solamente le 
idee immaginarie restano come tali, mentre nelle allucinazioni raggiungono l'at- 


tività sensoria e divengono sensazioni. Il fatto che le allucinazioni non sone 
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creazioni nuove spiega perchè i ciechi nati non hanno allucinazioni visive, 
mentre ne hanno coloro che sono diventati ciechi. 

Le allucinazioni possono corrispondere al contenuto mentale del momento, 
ovvero a idee che pur essendo nel patrimonio mentale dell’ individuo, non oc- 
cupano pel momento il campo della sua coscienza; le prime sono dette conco- 
mitanti e sono meno variate e definite, e le seconde si dicono spontanee e 
sono più costanti. Le allucinazioni visive concomitanti sono quelle che fanno 
vedere all’infermo il proprio pensiero attuato, e quelle uditive glielo fanno a- 
scoltare fuori di sè, e spesso lo mettono in rapporto coll' essere immaginario, 
dando luogo ai dialoghi tra questi infermi e le voci ascoltate. 

Le allucinazioni possono essere giudicate dallo stesso infermo come un in- 
ganno della propria immaginazione, o possono essere accettate come una realtà. 
In quest'ultimo caso esse influiscono sul corso delle idee, ed esercitano un'a- 
zione inibitrice quando sono di natura terrifica od estatica, ed un'azione acce- 
Jeratrice quande sono di natura gaia. Le azioni dell’ infermo si uniformano al 
contenuto delle allucinazioni; donde l'atteggiamento a difesa dei perseguitati, 
il tapparsi Je orecchie, il nascondersi sotto le coperte, il rifiutare il cibo ecc. 

In ultimo l’A. passa rapidamente a rassegna le cause che possono dar 
luogo alle allucinazioni: cause tossiche provenienti da sostanze estrenee all’or- 
ganismo. come l'oppio e la belladonna, o aventi origine dall'organismo stesso, 
come nelle malattie febbrili; disordini nutritivi: temperature estreme; nevrosi 
funzionali come l’isterismo e l'epilessia, varie forme di paranoja, e qualche 


volta anche di demenza. 
A. Mele. 


124) $. Stewart—Decrease of general paralysis of the insane in England 
Wales (Diminuzione della paralisi progressiva in rapporto alle altre malattie 
mentali in Inghilterra e nel paese di Galles) —The Journal! of mental science. 


gennaio 1901. 


Le malattie mentali nel quinquennio 1893-97 sono in aumento in rapporto 
a quelle del quinquennio 1888-1897, però si nuta che la paralisi progressiva è 


in diminuizione mentre prima stava in aumento- 
La malattia in parola nelle due contrade, è diminuita tanto negli uomini 


che nelle donne, e più in queste, più nei poveri che nei ricchi, in questa classe 
però si ha una diminuzione tra le donne. 

Gli uomini maritati partecipano di più al miglioramento, poi vengono i 
vedovi, poi gli scapoli, Je ammogliate , le vedove, le nubili. Questa diminu- 
nuzione si è notata anche nel 1898. 

La maggiore diminuzione si ha tra le persone dell'età di 45-54 anni, il 
minore tra quelle dell’età di 35-44 anni, epoca questa, che presenta maggior 


numero di paralitici. 
Non in tutte le contee vi è diminuzione, ma in talune vi è financo aus 


mento. 
Le contee industriali e minerarie sono quelle dove si è verificato l'aumento, 


le rurali invece presentano la diminuzione. 
Riguardo alla etiologia, la sifilide si presenta in un maggior numero di 


casi che nell'ultimo quinquennio. 





F 7 > 
PSICHIATRIA 187 


Siccome a questa malattia si assegna grande importanza come causa della 
demenza paralitica, l'A. pensa che il fatto della diminuzione dei paralitici e 
dell'aumento dei casi con pregressa sifilide, si debba spiegare col fatto, che i 
casi con etiologia incerta vanno scomparendo. 

L'A. assegna la diminuzione della paralisi progressiva al minore abuso 
.degli alcoolici + ai minori eccessi sessuali, crede che lo sport in genere, abbia 
contribuito ad un tale fatto, sia allontanando dai vizi i giovani, sia dando all0 
individuo maggiore energia e resistenza. Per la mancanza di appropriati eser- 
cizi muscolari l' A. crede che la malattia in discorso, sia in aumento negli 
altri paesi. 


M. Sciuti. 


125) Voodruff—Some thoughts relative to the Etiology of Degeneration 
(Pensieri circa l'etiologia della degenerazione: — American Journal of Insa- 
nity., a. 1900 N. 2. 


La popolerità della scuola di Antropologia criminale di Lombroso fece 
sorgere l’idea che ogni criminale fosse un degenerato. D'altra parte la consta- 
tazione che molti criminali, e specialmente i passionali e quelli cresciuti in 
un ambiente morale malsano, sono fisicamente normali, e che molti uomini 
normali presentano note degenerative, rese evidente che le azioni individuali 
sono in gran parte in relazione dell’ambiente. 

Così pure la pazzia non è sempre su fondo degenerativo , ma solamente 
nel 75 °[, dei casi. 

La degenerazione è una condizione molto complessa, risultante da un 
succedersi infinito di cause che agiscono sull’uovo fin dal momento del con- 
cepimento, o sui genitori, o sui loro predecessori, in guisa da modificare le 

. cellule germinative molto tempo prima della loro unione. Per legge di evo- 
luzione organica la varietà individuale è costante , e dai vantaggi che l'indi- 
viduo ritrae dalle sve piccole varietà normali che meglio lo rendono atto al- 
l'ambiente, ia specie viene ad essere a poco a poco cambiata mercò la soprav- 
vivenza dei più adatti. D'altra parte per legge d' eredità le variazioni indivi- 
duali devono restare entro limiti molto ristretti. 

Certo è però che non esiste l'individuo tipico, di cui tutti i caratteri rap- 
presentino la media dei caratteri della sua razza, e la delimitazione tra il 
normale ed il degenerato è molto difficile per i casi intermedii. Ma l'allonta- 
namento dal tipo comune non sempre rappresenta una degenerazione, e può 
essere in qualche caso una utile seleziene, eliminando le parti che una volta 
erano necessarie all'organismo , ed ora non lo sono più, come per esempio 
l’appendice vermiforme. 

La differenza tra le variazioni normali e quelle degenerative sta nel grado 
.di divergenza dalie forme proprie della specie, minimo nelle prime, massimo 
in queste ultime. 

Una causa delle grandi differenze fra le varietà individuaji è rappresentata 
dalla civiltà. I selvaggi, essendo tutti egualmente costretti a sostenere un'aspra 
lotta coll'ambiente, presentano pochissime variazioni fra loro, ed i loro cranii 
sono meravigliosamente uniformi. La civiltà, avendo modificato favorevolmente 
l'ambiente, ha resa più mite la lotta per l'esistenza, e quindi le variazioni dal 
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tipo normale possono sopravvivere, ciö che non sarebbe stato possibile nelle 
condizioni primitive. 

Per ciò che riguarda la pratica è interessante sapere se i figli dei dege- 
nerati possono essere trasformati in cittadini utili alla società. Si sa che è 
criminali sono tali per necessità e non per propria elezione; e quando essi 
hanno raggiunto il loro completo sviluppo, è impossibile la loro rigenerazione 
morale, come è impossibile quella intellettiva dell'imbecille. Ma i buoni risul- 
tati di un’adatta educazione mostrano che il delitto è più i! risultato d'un am- 
biente sfavorevole, che l’effetto d'una variazione ereditaria. 


A. Melo 


126) Forel—The Alcohol question (Ta questione dell’ alcool)—Tire Ame- 
rican Journal of Insanity, a. 1900 N. 2. 


L’A., che era prima un moderato bevitore di vino, divenne astemio per- 
chè si persuase che solamente coll’esempio poteva indurre gli alcoolisti affidati 
alle sue cure a non più bere; e consiglia di fare altrettanto anche a quelli che 
credono che un modico uso delle bevande spiritose non sia nocivo, essendo 
uno dei mezzi più efficaci per combattere la piaga dell’alcoolismo. Fa poi una 
carica a fondo contro di questo, enumerandone tutti i mali. 

Nei paesi in cui vi è l'abitudine di bere smodatamente esso è una causa 
della metà ed anche dei tre quarti dei delitti, di una grande quantità di sui- 
cidii, di disordini mentali, di malattie generali, di povertà, di depravazione, 
di eccessi sessuali, e di rovina delle famiglie. L'effetto dell'alcool sulla prole- 
è raccapricciante, e l'A. riporta una statistica di Demma circa l1 discendenza. 
di dieci famiglie, nelle quali il padrè e qualche volta entrambi i genitoli e- 
rano bevoni, Dei 56 figli che si ebbero, dodici morirono ben presto per ma- 
lattie infantili da esaurimento, otto divennero idioti, tredici epilctttici, cinque 
nani, cinque mal conformati o sordomuti, cinque bevitori e coreici. e sola 
mente nove rimasero normali. Un simile studio fatto su dieci famiglie sobrie 
mostrò una maggiore prolificità, essendosi avuti 61 figli, e di questi cinquanta 
normali, mentre solamente due soffrirono di corea, e due furono deficienti 
mentali, ma non sino all’idiozia: gli altri morirono in tenera età. 

Dei 2000 idioti ed epilettici di Bicétre il 75 °[o hanno avuto uno o due 
genitori alcoolisti. 

Dei 709 discendenti di Adda Jurke, una donna alcoolista, studiata da Pe- 
loman, 106 furono illeggittimi, 142 accattoni e 64 mantenuti dalla carità pub- 
blica, 181 prostitute, 76 de'inquenti, dei quali sette assassini. Questa bella fa- 
miglia costò allo Stato cinque milioni di marchi. 

Gli effetti anche i più innocui apparentemente di un bicchiere di vino o 
di birra non sono dovuti che ad un avvelenamento , tali sono il grato sanso 
di calore, la spensieratezza , la maggiore franchezza ecc. Anche l'azione sti- 
molante non è che una illusione che dura pochi minuti, per cedere poi il po- 
sto ad una maggiore debolezza. Ma quel che è peggio si è che la dose del 
veleno occorrente per ottenere questi lievi effetti fugaci deve andare sempre 
crescendo, ed è così che si diventa bevoni senza volerlo. Da ciò l'A. è tratto 
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‘a conchiudere che l’unico mezzo per vincere l'alcoolismo si è l’abolizione com- 
pleta delle bevande spiritose. 

Nè la voluta azione ritardante la decomposizione dei proteidi giustifica, 
presso l’A, l’uso anche moderato dell’ alcool, sia perchè questa non è sicura, 
anzi è stata combattuta da Minra sotto la direzione di Noordan, sia perchè 
mal si addice la denominazione di « sostanza di risparmio » ad una che ro- 
vina i popoli fisicamente, mentalmente ed economicamente. 

L'A. si estende poi ad esaminare le leggi repressive adottate negli Stati 
Uniti, che egli vorrebbe più severe, anche quando la maggiore severità an- 
dasse a danno dei produttori, che egli chiama nemici dell’ igiene e della mo- 
rale. Loda infine le istruzioni anti- alcooliche impartite nelle scuole d’Ame- 
rica, che egli però vorrebbe più a base di fatti statistici che di conoscenze 
anatomo-fisiologiche, perchè riescissero più efficaci. 


A. Mele 


127) Brownrigg. — Kraepelin's clinical picture of the Katatonia (Quadro 
clinico della catatonia di Kraepelin, —The Am»rican Journal of Insanity, a. 
1901 N 3. 


Kahlbaum fu il primo che descrisse sotto il nome di catatonia un disor- 
dine mentale che mostra successivamente i sintomi della malinconia , della 
smania e dello stupore, e che va a finire nella completa confusione e nell'im- 
becillismo. Ma i sintomi caratteristici, i veri disturbi catatonici, sono costituiti 
da certi fenomeni motori a forma di crampi. 

La psicosi di solito comincia in niodo subacuto, con segni di depressione 
mentale analoghi a quelli della nevrastenia, L'infermo è depresso, anzioso, ir- 
ritabile; si lamenta di cefalea, di insonnia e di anoressia, e passa molto tempo 
a letto. Questo stato prodromico, che può durare da un giorno ad un anno e 
più, è molto indeterminato, e può manifestarsi con soli scatti collerici, alter- 
nantisi con periodi di calma. 

Sopravviene poi il periodo allucinatorio e malinconico. Spesso sono alluci- 
nazioni a contenuto religioso visive e uditive, e [infermo vede Cristo, gli angeli, 
i demoni, ed ascolta la voce di Lio e del diavolo ; altre volte il contenuto è 
terriferico, onde l'infermo vede cadaveri intorno a sè, animali feroci, serpenti, 
ed ode discorsi di assassini, rumori di catene, lamenti di bambini. E l'infermo 
si crede un gran peccatore, perduto, dannato ali'inferno; oppure crede che tutti 
gli nomini son morti, che tutto bruci ecc. 

Non tardano a sorgere i pensieri osceni, spesso anche sotto forma malin- 
conica, perchè l'individuo è costretto a commettere incesto colla sorella, è de- 
rubato del suo seme ; e se trattasi di una donna , è stata rapita, ha portoriti 
molti figli morti, e così via .. 

In questo stesso tempo, o poco dopo, sorgono i delirii di grandezza, che 
soffocano spesso le idee malinconiche, anzi l’infermo diventa tutto d'un tratto 
felice, perchè è ricco a milioni, onorato, insignito di alte cariche, se non è 
‘addirittura un Dio. Le donne quasi sempre hanno da fare un matrimonio con 
un gran signore o con un principe. 

In questo stato la coscienza è confusa, l'associazione delle idee è annul- 
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lata, il decorso del pensiero è interrotto, il senso critico è leso profondamente, 
mentre d'altra parte la memoria è conservata e le percezioni sonofjesatte. 

L'umore segue le fasi della psicosi, ed è triste, anzioso nel periodo malin- 
conico, mentre è puerilmente affettuoso e gajo negli intervalli. 

La condotta è affatto diversa dalla normale: l’ individuo resta inoperoso.. 
fa cose strane, e trascura la sua persona ed i suoi doveri. Alcuni diventano: 
eccessivamente religiosi; altri pensano di vendere tutti i loro beni; altri infine 
diventano pericolosi per loro stessi e per i parenti, facendosi aggressivi senza 
ragione. 

I sintomi catatonici speciali in questo primo periodo sono lo stupore e 
l'eccitamento catatonico. Lo stupore si manifesta specialmente con un mu- 
tismo quasi assoluto, durante il quale appena si riesce ad ottenere dall’infer- 
mo qualche monosillabo bisbigliato con voce incomprensibile, alternato qual- 
che volta da scoppi di riso; nè è facile ottenere una risposta per iscritto, giac- 
cgè l'infermo non fa che tracciare scarabocchi sulla carta che gli si presenta. 
Egli oppone la più ostinata resistenza a tutto ciò che gli si impone di fare, 
ed agisce spesso in senso contrario, onde bisogna spingerlo indietro per farlo 
andare avanti, bisogna cercare di flettergli la testa per fargliela sollevare, ed 
è appunto per effetto di questo negativismo sistematico che l’infermo rifiuta 
di vestirsi, di coricarsi ne! letto proprio, e di prendere i cibi, specialmente 
quando gli viene ordinato, salvo poi a farlo quando è lasciato a sè stesso. 
Nello stesso modo si spiega l'estremo luridume di questi infermi. 

Al negativismo va unita la uniformità dell'atteggiamento e della tenzione 
muscolare, in modo da conservare una posizione inalterata anche per parecchi 
mesi, vere pose statuarie, e da lasciare delle traccie per esempio delle unghie 
nella palma della mano flessa, e da prodursi lesioni articolari per la immobi- 
lità delle articolazioni. Anche l'andatura ha qualche cosa di caratteristico, poi- 
chè gli infermi camminano cogli arti tesi, o anormalmente piegati, sulla punta 
dei piedi o sui talloni, o strisciando a gambe divaricate, come se ballassero. 

Malgrado il loro negativismo, questi infermi sono abbastanza facilmente 
suggestionabili, e spesso imitano gli atti che vedono fare, o ripetuno automa- 
ticamente un movimento impresso, o restano in un atteggiamento catalettico- 
loro dato: anche l’ecolalia e l'ecoprassia si riscontra qualche volta. 

Le fasi di rigidità psichica si alternano con quelle di arrendevolezza, e 
spesso alla sitofobia tien dietro l'avidità del cibo, al mutismo la verbigerazione. 

L’eccitamento catatonico consiste in numerosi atti impulsivi, e sorge dopo 
la fase depressiva. L'infermo compie movimenti disordinati e violenti, lacera 
le vesti, abbatte e rompe quello che gli è dintorno, e qualche volta assume 
in cuesta fase l'atteggiamento catatonico caratteristico, e mostra i primi segni 
del disordine mentale. Ì movimenti disordinati alle volte somigliano molto 
alla convulsione isterica, colla quale spesso vengono confusi; altre volte rap- 
presentano una violenta agitazione, in preda alla quale gli infermi corrono, 
saltano, percuotono, offendono loro stessi colle unghie e coi denti, ed in un 
caso riportato dal Kraepelin uno saltò, in un fiume cantando. In questa fase 
di eccitamento non vi è sudiceria, per quanto ributtante essa sia, che gli in- 
fermi non compiono, e gii impulsi sessuali si manifestano colla masturbazione, 
e con altri atti e parole oscene. Il loro discorso è una verbigerazione incon- 
cludente, un’accozzaglia di parole messe insieme per assonanza, con inversioni 
sillabiche e senza alcuna regola grammaticale; e così pure i loro scritti. 
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Le fasi di stupore e di eccitamento si alternano fra di loro, e lo stato 
mentale si fa sempre più confuso e disordinato, quantunque vi possa essere di 
tanto in tanto qualche lucido intervallo. 

[L.a fase definitiva della catatonia è la demenza assoluta per la maggior 
parte degli infermi, e uno stato di deterioramento mentale per gli altri, i 
quali, pur potendo ritornare alla vita di famiglia, vi devono essere sorvegliati 
e guidati come bambini. Rolamente il 13 °[,, secondo la statistica di Kraepelin, 
ritorna allo stato mentale vicino al normale, in cui si può restare per un pe- 
riodo anche di otto o dieci anni, per ricadere però nuovamente in una fase 
catatonica dalla quale poi gli infermi passano all'assoluta demenza; cosicchè 
il citato autore si crede incapace di stabilire una percentuale dei casi vera- 
mente guariti. 

La morte in questi ammalati è causata o dal generale esaurimento, o da 
malattie intercorrenti, tra le quali è frequente la tubercolosi. 

Le lesioni anatomo-patologiche più importanti riscontrate nella corteccia 
cerebrale furono il rigonfiamento dei nuclei, e la degenerazione granulosa 
della sostanza cellulare, coll'aumento delle fibre della nevroglia. 


A. Mele 


128) Sprague—Primaria dementia (Demenza primaria) —Aerican Jour- 


nal of Insanity, a. 1900 N. 2. 
129, Gersham Hill—Dementia praecox —ididenn. 


Mentre la denominazione di demenza primaria è molto usata, è diversa- 
mente intesa dai diversi autori ia sintomatologia e quindi il significato di essa. 
Per lo Sprague la demenza primaria include tutti i casi di deterioramento 
mentale primario, la follia stuporosa, molti casi di catatunia e di malinconia 
attonita, alcuni altri prima aggruppati alla mania, alla malinconia, alla para- 
noja ed alla follia circolare. E’ la dementia praecox di Kraepelin che la de- 
finisce come l'evoluzione di un semplice deterioramento mentale più o meno 
notevole, che ha l'apparenza di un disturbo mentale acuto o sub-acuto. Nella 
dementia praecox però Kraepelin non comprende la catatonia. 

La demenza primaria si ha negli individui deficienti nello sviluppo orga- 
nico, negli adolescenti sui quali pesa una grave eredità di pazzia, nei giovi- 
netti sovraccarichi di lavori mentali e deboli di corpo, all'epoca della pubertà. 
E° sorprendente però il gran numero di infermi di questa malattia, la cui ca- 
pacità mentale era superiore alla media. L'eredità si riscontra nel 70 per cento 
dei casi. 

La sintomatologia comincia il più delle volte impro\visamente con inson- 
nia, irrequietezza, eccentricità nella condotta, seguita ben presto da confusio- 
ne, sitofobia, mutismo, e da uno stuto di depressione sino allo stupore , o di 
eccitamento sino alla violenza maniaca. Questi fatti durano invariati dalle due 
settimane ai sei mesi, e poi cominciano le remissioni temporanee , che non 
vanno oltre ai pochi giorni, e dopo ciascuna delle quali si nota un decadi- 
mento nella forza mentale, il quale in tutti i casi si manifesta gravissimo dopo 
che si sono calmati i sintomi di eccitamento. In questo periode si rendono 
manifeste le allucinazioni che in principio determinavano gli atteggiamenti 
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speciali, l'andatura, i movimenti, e che spesso si hanno sotto forma di voci 
imperiose, che spingono ad atti violenti come l’omicidio il suicidio ecc. 

La demenza primitiva si differenzia dalla mania acuta per la confusione 
mentale ed i movimenti stereotipati: dalla malinconia per l'assenza di un vero 
dolore psichico, in modo che l'infermo può mostrare improvvisamente, durante 
la massima depressione, uno stato di godimento in relazione all'ambiente; dalla 
follia confusionale acuta, perchè in questa è continua la confusione mentale, 
e la prognosi è più lieta, in quanto che non tende invariabilmente alla 
demenza. 


A. Mele 


180) Cullerre—Deux nouveaux cas de folie gémellaire—Arch. de Neuro- 
logie, 1901 N. 60. 


La follia gemellare è una forma appartenente alle così dette nevrosi da 
sviluppo, ed è caratterizzata dal fatto che i due gemelli folli, presentano simul- 
taneità nell'inizio del morbo, uguaglianza in parte, nei sintomi, analogia nel 
corso della malattia, origine spontanea del male che si svolge su un medesimo 
fondo organico. 

La follia gemellare è uno dei rami delle follie degenerative, infatti il fatto 
stesso della gemellità è apprezzato da taluni come un modo inferiore di gene- 
razione , il terreno dove si stabilisce la psicosi quasi sempre originariamente 
è difettoso , l'apparizione dei primi disturbi intellettuali è quasi sempre pre- 
coce ; il polimorfismo di essi ed il rapido passaggio in demenza degli individui 
affetti da questa forma, l'eredità psicopatica che quasi sempre si trova in questi 
individui , chiaro mostrano la natura degenerativa. — Non si osservano molti 
casi di follie gemellari perchè il più delle volte solo uno dei gemelli rimane 
in vita, lA. riporta molti casi che mostrano come i gemelli superstiti sono 
frequentemente affetti da alterazioni mentali, con i caratteri propri della follia 
gemellare. 

Vengono riportate due storie cliniche, una di due donne gemelle, deboli 
di mente originariamente, con eredità nevropatica, le quali quasi alla medesima 
epoca sono prese da una perversione della sensibilità affettiva, e poi da osses- 
sioni e da un vago delirio di persecuzione, che presto li conduce alla demenza. 
In una di esse il cammino della malattia è più veloce, il delirio più accen- 
tuato, mentre la demenza è più precoce. La seconda storia concerne due gemelli, 
anch'essi con eredità nevropatica, i quali ancora giovani presentano degli ac- 
cidenti psicopatici sotto forma di episodii acuti, i quali, però, sono dipendenti 
anche da un secondo fattore, cioè, l'alcoolismo, contro questa intossicazione il 
loro debole cervello non offre resistenza. 

L'A. viene alla conclusione che non può esistere nella forma psicopatica 
in parola un perfetto parallelismo tra i singoli sintomi, presentati dai gemelli 
folli, come nun esiste nei carat'eri fisici e morali di essi ; vi sono solo delle 
rassomiglianze e non delle identità, sia nel campo fisiologi:o che nel pa- 
tologico. 


M. Scluti 
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131) Kraepelin—The duty of the State in the care of the insane ( Il do- 
vere dello Stato nella cura dei folli, —The American Journal of Insanity, 
a. 1900 n. 2. 


Gli effetti dei disturbi mentali non sono risentiti solamente dalle persone 
che ne soffrono, ma interessano grandemente la società nella quale esse vi- 
vono ; perocchè la follia importa gravi pericoli tanto per l' ammalato, quanto 
per chi lo avvicina; e perchè Je cure di cui abbisognano i folli spesso non pos- 
sono essere apprestate dalla famiglia. Ma il dovere dello Stato non consiste 
solamente nel prestare i mezzi di cura delle malattie, ma anche nel cercare 
di diminuirne le cause. 

Una delle cause più frequenti dolla follia è l’alcoolismo, e l'A. fra le altre 
statistiche riporta quella della sua cliuica di Heidelberg nel 1898. in cui il nu- 
mero delle follie dovute all'alcool supera il 13 per cento del totale dei ricove- 
rati, ed il 25 per cento nel riparto uomin:t; senza dire poi che la metà degli 
idioti sono figli di alcoolisti, e la terza parte dei figli di questi sono epilettici 
In Germania esistono già delle leggi per combattere l'alcoolismo , delle quali 
la più importante è quella che stabilisce la possibilità di privare legalmente 
dei suoi diritti personali il bevitore eccessivo. 

Altri fattori della pàzzia, la cui diffusione può essere in parte impedita per 
opera dello Stato sono la morfina, la cocaina e specialmente la sifilide, che 
l'A. tende ad ammettere come causa della paralisi progressiva, che è una delle 
forme più diffuse di alienazione mentale. 

Circa la cura dei folli l'A. esprime il parere che i manicomi dovrebbero 
essere tutti alla dipendenza dello Stato; e non istituzioni private, e che i me- 
dici curanti fossero tutti pubblici ufficiali responsabili. Anche lo studio della 
psichiatria si avvantaggia nei pubblici stabilimenti meglio che nei privati, co- 
me l’A. dimostra con parecchi esempi. 

Questi stabilimenti privati in Germania sono spesso istituzioni di carità 
dipendenti dal clero o da laici, ma vi sono anche le case a pagamento pei 
ricchi, di cui l’A. riconosce necessaria l'istituzione, a patto però che lo Stato 
eserciti su tutte la più oculata vigilanza. i 

Il numero dei folli va anche in Germania sempre piùrsumentando, ed i 
manicomi non crescono in proporzione, onde si ha ollamanto in essi, do- 
vuto anche alla maggiore facilità colla quale á le famiglie si inducono ad 
affi lare i loro infermi alle cure manicomiali 

Riguardo al male che la società puòe*fisentire dalla permanenza in essa 
dei folli l'A. riporta alcune sue statiche, colle quali dimostra come molti 
delitti. fra cui comprende anche il@#$suicidio, siano dovuti ad alterazioni men- 
tali, e fra queste egli considera che l’alcoolismo. Se gli ammalati di mente 
fossero ricoverati fin dall'inizy@ dei loro disturbi mentali in appositi stabili - 
menti, molti di questi delitti sarebbero stati evitati. 

Ma un altro vantaggio f e forse anche maggiore sarebbe apportato dal 
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pronto confinamento di questi ammalati, l’impedire cio& della trasmissione 
della malattia per eredità. 

L'A. vorrebbe, come il Griesinger, che in tutti gli ospedali fossero appo- 
siti riparti per i casi acuti e di breve durata di alienazione mentale, come 
quelli prodotti da malattie acute, dalla gravidanza, da attacchi isterici ecc:; e 
ciò non nel modo derisorio come si fa per esempio a Monaco, dove l'ospedale 
clinico non ha che due piccole stanze con sei letti in tutto, e delle celle di- 
stanti l'una dall'altra, per le quali non v'è che un solo custode notturno. 

Venendo poi a parlare di altri doveri che ha lo Stato, l'A. deplora la 
mancanza di una legge unica e ben determinata circa la posizione dei folli ri- 
spetto alla legge comune, circa la cura di essi dentro e fuori gli appositi asili circa 
la protezione della società contro di loro da una parte, e la protezione della 
libertà dei cittadini dall'altra. La savia disposizione di privare dei diritti gli 
alcoolisti importerebbe da parte dello Stato l’obligo di stabilire degli ospedali 
appositi per essi sotto una conveniente direzione, ed altrettanto si dovrebbe 
fere per i morfinomani ed i cocainomani. E la privazione dei diritti legali do- 
vrebbe esser fatta ad iniziativa dell'avvocato fiscale e non della famiglia, la 
quale è sempre ritrosa a venire a questo estremo, 

Il modo di comportarsi della legge verso i criminali folli non è consono 
ai dettami della scienza psichiatrica, tanto nei casi in cuila follia sì manifesta 
prima del delitto, quanto in quelli in cui si rende palese dopo, e la diversità 
del gindizio intorno a questi individui è effetto del d'verso punto di vista sotto 
il quale i criminali sono considerati dagli scienziati da una parte, e dai le- 
gali da un'altra. 

La paura che ha il pubblico che si possa abusare della facoltà di rinchiu- 
dere una persona sotto il pretesto della follia è esagerata , e Rieger ha dimo- 
strato che ci sono leggi abbastanza punitive per questo abuso. La procedura 
per il ricovero di un folle in un manicomio è diversa nei diversi stati della 
confederazione Germanica, e l'A. la vorrebbe unificata nel senso che la pro- 
posta partisse dalla famiglia e dalle autorità di polizia, che l'individuo venisse 
esaminato previamente da un medico competente , e che il giudizio nei casi 
dubbii fosse deferito definitivamente al personale medico dello stabilimento. 
Allorquando il folle si mostra pericoloso alla società, l'autorità di polizia deve 
aver l'obbligo di iniziare le pratiche della segregazione di esso, e perchè la 
famiglia mon-vi si opponesse, occorrerebbe estendere a tutti glì stati la legge 
che vige in Sassania ed in Baviera, in forza della quale è considerata come 
reato la insufficienza-della cura e della protezione del pazzo. 

Certamente vi sono dei casi nei quali la pazzia è nascosta sotto un'appa- 
renza di integrità mentale, ed-allora occorre molta oculatezza da parte di chi 
esamina l’infermo; ma d'altra parte è ben raro che un sano di mente sia di- 
chiarato folle dal medico, e l'A. non>ne ha visto che due casi in 22 anni di 
pratica. Ma potendo pur avvenire che un individuo tenuto in un asilo contro 
il proprio volere, sia in condizioni mentali tali che non rendono necessaria la 
sua segregazione dalla società, sarebbe indispensabile cbe il magistrato visi- 
tasse a questo scopo i manicomii più volte all'ànno, coadiuvato da medici e- 
sperti nella materia. I quali dovrebbero essere \ molti e diffusi dovunque, e 
perciò l'A, insiste lungamente suila necessità di studii accurati di psichiatria 
da parte dei giovani, e sull'ubbligo dello Stato a fornir loro tutti i mezzi a- 
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datti per potere arricchirsi di cognizioni pratiche e scientifiche, ed a procurare 
una posizione economica che compensasse sufficientemente dei necessarii sa- 
grificii coloro che si dedicano a questi studii. 


A. Mele 


182) H. Ostrander — The colony system of caring for the insane (Il si- 
stema coloniale nella cura delle malattie mentali) The American Journal 
of Insanaty, 1900, pag. 113-455. 


L'A. dopo avere discusso suila tendenza che oggi si ha di anzi che riunire 
gli alienati, a segregarli, viene a parlare del metodo adottato in molti paesi e 
in ispecie nella Scozia, auspice il M'tchell, di situare yli alienati incurabili 
e tranquilli presso famiglie private, nel paese su detto il 23 0[0 degli alienati 
sono in tal modo ricoverati. Questo sistema secondo l'A., in sè stesso buono, 
può essere causa di malanni, per il danno che può arrecare il familiare rap- 
porto di un matto con persone deboli e specialmente con i giovani. 

In ultimo viene a parlare del sistema del Dr Palmer, il quale è basato 
su una lunga esperienza. Questo metodo consiste nel ricoverare in tante co- 
lonie separate, gli ammalati di mente, secondo la natura della malattia. Que- 
sto sistema viene ad essere economico, é molto piacevole per gli ammalati 
perchè vi trovano quiete e divagamento, essendo ognuno di essi occupato ai 
lavori che più gli convengono, ed agisce anche come mezzo curativo , perchè 
dà all’ infermo l'impressione di essere’ in famiglia. Le condizioni opportune 
per l'andamento del servizio, sono che queste colonie pur stando lontane una 
dall'altra devono essese in facili rapporti con la casa della direzione, ed ogni 
sezione non deve contenere più di venti persone. 

Questo metodo ha dato insperati successi al Palmer. 


M. Sciutl. 


188). Blumer — The care of the insane in farm dwellings ( La cura de- 
folli nelle colonie agricole ). The american Journal of Insanity Vol. 
LVI, N. 1. 


Il migliore ambiente per i folli è quello che si avvicina al familiare , ed 
è perciò che i manicomii devono dare la sicurezza degli asili e qualche cosa 
che si avvicini alla libertà della famiglia. — L’ A. ha esperimentato queste 
sue vedute, in un ospizio che ha fatto sorgere in campagna, questo luogo è il 
più adatto per la specie di malati in parola, perché offre lavoro e distrazioni 
a tutti; s'intende poi che queste colonie agricole devono contenere un numero 
molto limitato di ammalati per ciascuna. 

Il Blumer è molto contento dei risultati delle sue colonie agricole per il 
gran vantaggio che ne ricavano gli ammalati, per il lato economico e per la 
diminuizione che si avvera in esse degli inconvenienti che si lamentano nei 
comuni manicomi. 


M. Scluti 
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184). Gilles de la Tourette. — L'application de la méthode dite de la 
dose suffisante au traitement de quelques maladies du système nerveux: formes 
graves et associées de la migraine, vertige de Meniċre, névralgie et tic dou- 
loureux de la face. — La Semaine médicale, 1901 n. 5. 


L'A. ispirandosi ai risultati soddisfacenti ottenuti nella cura della epilessia 
col metodo della dose sufficiente, ha voluto sperimentare lo stesso metodo nelle 
forme gravi di emicrania, nella vertigine di Menière, uella nevralgia e nel tic 
doloroso della faccia. 

La cura della emicrania va fatta col bromuro somministrato come nella 
epilessia (v. Annali di Nevrologia 1900 p. 497), basandosi sul segno della pu- 
pilla. La durata media della cura deve essere di otto a dodici mesi. Gli accessi 
potranno scomparire quasi immediatamente se la dose sufficiente è rapidamente 
raggiunta, o persistere per due o tre mesi e poi dileguarsi. 

Per la vertigine di Menière la cura va fatta col solfato di chinina. L'esa- 
gerazione dei rumori auricolari indicherà la dose sufficiente. Il solfato di chi- 
nina, somministrato in cartine da 25 centigrammi, non dovrà eccedere la quan- 
tità di un grammo il primo giorno. Nei giorni successivi si aumenta di una 
cartina per giorno, senza oltrepassare mai, secondo i soggetti, la dose massima 
quotidiana di gr. 1,25 a 2,25, ossia di 5 a 9 cartine. Si conserva questa dose 
per 10 a 12 giorni; indi si diminuisce progressivamente di una cartina al giorno 
o ogni due giorni, secondo i casi, così che si arriva alla soppressione definitiva 
nel corso di venticinque giorni in media. 

Recidivando la malattia, occorrerà ripetere la cura con le stesse norme, ed 
è ben raro che dopo due o tre periodi di cura, spaz'ati secondo l'epoca della 
recidiva, l'ammalato non sia completamente guarito. 

Il medicamento da preferire nel tic doloroso della faccia e l'estratto tebaico. 
Trattandosi di un farmaco rapidamente tossico, gl'infermi ricbiedono una at- 
tenta sorveglianza da partie del medico, il quale potrà scorgere nello stato delle 
pupille l'apparizione prossima di fenomeni generali di intossicazione. L'allarme 
sarà dato dalla contrazione permanente delle pupille con perdita della reazione 
alla luce ed alla accomodazione. 

Per la dose sufficiente non esiste alcun segno fisico capace di indicarla, 
ma, come l'A. consiglia di praticare la cura nei periodi parosistici, l'attenua- 
zione o la scomparsa dei dolori sarà il migliore indizio per dire che la dose 
massima è stata raggiunta. L’A. consiglia di cominciare la cura con sei cen- 
tigrammi al giorno, in pillole da due centigrammi ognuna e di aumentare 
ogni due giorni la dose con una pillola di due centigrammi. Raramente oc- 
correrà sorpassare la dose di 50 a 60 centigrammi nelle ventiquattro ore: la 
dose massima media può considerarsi da 30 a 40 centigrammi. In media occor- 
reranno 15 a 20 giorni per raggiungere la dose sufficiente; a questa dose biso- 
gnerà mantenersi per 12 a 15 giorni, ed altri 15 a 20 giorni saranno neces- 
sarii per arrivare gradatamente alla soppressione definitiva del farmaco. 

In caso di recidiva non bisognerà esitare a ripetere la stessa cura una se- 
conda volta, e, occorrendo, anche una terza. 

L'A. richiama l’attenzione sopra un’altra forma di nevralgia della faccia, 
differente dal tic doloroso, e che, manifestandosi come conseguenza di affezioni 
generali febbrili, specialmente in seguito ad influenza, egli denomina nevralgia 


grippale. 
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Contro questa nevralgia egli ha adoperato con successo il bronmidrato di 
chinina, sumministrandolo in curtine di 25 centigrammi. Comincia con tre car- 
tine al giorno e ne aggiunge una ogni giorno sino ad arrivare al numero di 
sei ad otto. Il manifestarsi di rumorì nelle oreccbie indica che la dose suffi- 
ciente è raggiunta. Questa dose si manterrà per otto a dieci giorni, indi si co- 
mincerà il periodo di diminuzione che dura circa altrettanto tempo. L'insieme 


della cura sarà perciò di circa un mese. La guarigione pare che sia quasi sempre 
definitiva. 


V. Capriati. 


185). Parant — The bed-treatment of Insanity (La cura del letto nella 
follia) — The American Journal of Insanity, anno 1901 N. 3. 


Questo metodo curativo, sul quale molto si è discusso in Francia, è stato 
introdotto da Magnan, ed è adottato nei rispettivi istituti da Briand, da Tou- 
louse, da Clausolles, da Serieux e da altri. Esso rappresenta l'applicazione in 
psichiatria del principio generale di terapia, cioè il riposo degli organi malati, 
e quindi é messo in uso tutte le volte che occorre il riposo del corpo e del 
cervello. Si applica perciò nelle psicosi acute ed in tutti gli stati episodici 
acuti delle malattie croniche, nella mania, nei delirii furiosi degli alcoolisti 
cronici, negli stati di confusione mentale, nella frenosi epilettica od isterica, 
nella nevrastenia grave, per la quale condizione morbosa in Francia è adottato 
senza discussione il metodo di Weir Mitchall, e per affinità a questa, anche 
nella malinconia. 

I benelici effetti di questo metodo consistono nel calmare la grande ec- 
citabilità dell’infermo, onde il sonno non tarda a venire, ed apporta un vero 
ristoro: anche negli infermi depressi la cura nel letto compensa il generale 
esaurimento. In tutti gli infermi poi le funzioni corporali sono regolate , la 
circolazione periferica migliora, ed il cervello è meglio irrorato dal sangue, la 
respirazione è meno frequente, e la nutrizione generale si compie più perfet- 
tamente, come si vede dall’aumento di peso. Inoltre l’infermo trae da questa 
cura un vantaggio morale , in quanto che non si considera più come un pri- 
gioniero, ma come un vero ammalato. La disciplina poi dello stabilimento vi 
guadagna non poco, giacchè i tumulti, le grida, il disordine dei folli aggiran- 
tisi liberamente per le camerate o nelle corti, sono sostituiti dall’ ordine più 
perfetto che regna in tutti i comuni ospedali. 

La permanenza dell’ infermo nel letto non è rigorosamente richiesta per 
tutte le ore del giorno, è utile anzi che egli si levi e si muova per un pajo 
d'ore nella giornata. 

Questo metodo di cura è efficacemente coadiuvato dai bagni, dal massag - 
gio, e in casi di paralisi dall'elettroterapia. | 


A. Mele, 
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186) Baldoni A.—I corpi proteci della tiroide—Bull. della Reale Aca- 
demia med. di Roma, 1900, pay. 181. 


Dopo la scoperta del Baumann (1895) sull’ esistenza dello jodo nella 
glandola tiroide si riconobbe l’importanza dell’alogene nei processi biochi- 
mici dell'organo. Data l’importanza di questo fatto e quella della terapia 
tiroidea all’A. è parso degno d’interesse il ricercare quanto jodio si riscon- 
tri nelle tiroidi degli animali, che normalmente si mattano in Roma. Gli 
animali presi in esame furono dei suini del circondario di Terni, vissuti 
sempre liberi nei boschi, buoi toscani, allevati in stalle ed alimentati con 
fieni secchi e beveroni, buoi maremmapi vissuti sempre ali’ aperto e pa- 
scolanti liberi nelle praterie, bufali maremmani, montoni della campagna 
romana allevati all'aria aperta; cavalli, di cui non fu possibile aver dati 
precisi. 

Dal complesso delle osservazioni dell'A. si posson trarre le seguenti 
«conclusioni e corollari terapeutici: 

a) nella glandola tiroide lo jodio si trova come esclusivo composto or- 
ganico. 

ù) esso è legato alla globulina che della glandola è il corpo proteico 
principale; 

c) il nucleoproteide, che vi si rinviene in piccola quantità non con- 
tiene jodio; 

d) il contenuto jodico della tiroide oscilla non solo fra le differenti spe- 
cie animali, ma anche in quelli della stessa specie, a seconda delle di- 
verse provenienze ed alimentazioni; 

e) in caso di trattamento tiroideo con glandole fresche del mattatoio 
di Roma, si dovranno scegliere i buoi maremmani, la cuistiroide, compa- 
rativamente ad altri animali da macello, è più ricca di jodio. 


P. Galante. 


187). Vial —Hémianesthésie hystérique trait6e par la resensibilisation 
progressive. Preuve directe de la localisation corticale des centres viscé- 
raux. Principe d’un traitement mécanique de l’ hysterie —Archives de Neu- 
rologie, n. 51, 1900. 


È un isterica, di ventidue anni, con notevoli precedenti ereditarii, la 
quale, in seguito a grande spavento, presentò emianestesia del lato dritto 
completa, restringimento del campo visivo dello stesso lato, bolo, anoressia. 

L’ A. ha sottoposto la paziente al metodo della resensibilisation, pro- 
posto dal Sollier, ed ha avuto splendidi risultamenti , essendo l’ inferma 
guarita in circa due mesi. 

Studiando, poi, il caso su descritto col metodo anzidetto, l’ A. ha po- 
tuto controllare e riconfermare i dati interessantissimi, riscontrati dal Sol- 
lier stesso, per la localizzazione corticale dei centri viscerali. 

Sulla base, infine, di queste sue osservazioni, egli ritiene che il far 
ricuperare la sensibilità ad organi che l’hanno perluta mediante stim»la- 
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zione diretta sui punti do'orosi midollari o cerebrali, può costituire il prin- 
<cipio di un nuovo trattamento, tutto meccanico, dell’ isterismo. 


E. La Pegna. 


188) Martin W. Barr.—Epilepsy modified by treatment and environ- 
ment. (L’epilessia modificata dalla cura e dall'ambiente) —The Alienist 
and Neurologist, a. 1900 n. 1. 


L’epilessia il più delle volte è una malattia congenita, che accompagna 
l’infermo dalla culla alla tomba, e finora nessun genere di cura ha portata 
la guarigione completa. Ma se non la guarigione, si può avere un miglio- 
ramento, e qualche volta una lunga sospensione della malattia, secondo 
VA. col metodo seguente. 

Innanzi tutto le abitudini regolari di vita, una adatta alimentazione ed 
i bagni devono formare la base della cura. I cibi devono essere a prefe- 
renza vegetali senza escludere però il latte e le uova. L’ A. non è parti- 
giano assoluto di bagni freddi, quando l infermo non li tollera, potendo 
impressione del freddo ridestare l’accesso. Il bromuro e l’arsenico devono 
essere i capisaldi della cura epilettica. L’ estratto fluido del solanum ca- 
rolinense, l’idrastina, estratto delleupatorium perfoliatum non hanno 
dato buoni risultati all’ A. il quale attenendosi meglio ai vecchi rimedi, 
unisce il cloralio al bromuro nell’epilessia notturna , l’arsenico e il ferro 
nelle forme su fondo anemico, la belladonna per le giovinette. Egli mette 
da parte la nitroglicerina, la canape indiana e lo zinnco, e solo in un 
caso ebbe buon risultato dal nitrato d’argento. 

Nello status epilepticus l'A. adopera prima il cloroformio, e se que- 
sto non riesce, fa iniezioni di morfina e belladonna : adopera con precau- 
zione la pilocarpina, temendone gli effetti deprimenti. Non ha fiducia nella 
cura chirurgica, e riporta il caso di un giovane colto e studioso che fu sot- 
toposto alla trapanazione, e nel quale gli accessi si arrestarono per un 
certo tempo, restando però un idiota, ma si riprodussero dopo otto anni, e 
l’infermo in uno di essi morì: 

L’ambiente della famiglia non è adatto per gli epilettici, e così pure 
quello dei comuni asili, mentre l'A. trova molto utili gli appositi ricoveri, 
come quelli di Laforce in Francia, di Bethel in Germania e la Craig Co- 
lony a New-York. In questi asili gli epilettici sono divisi in piccole fami- 
glie, i giovani sono istruiti secondo le loro tendenze, tutti trovano nel la- 
voro un'utile distrazione come tutti sono sottoposti a cure che, praticate 
nell'ambiente adatto, non mancano di produrre grandi miglioramenti. 


A. Mele 


139) Viallon Jacquin — Note sur l’ emploi de l’ héroine en aliénation 
mentale — Annales medico-psychologiques, 1900, Vol. II, n. 3. 


Questo nuovo medicamento è stato largamente sperimentato dagli AA. 
nella mania con grave agitazione, ribelle ad ogni altro trattamento, e nella 
malinconia ansiosa. 
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Nella prima di queste forme i risultati sono stati ottimi ; l'agitazione 
diminuiva moltissimo e finiva con lo scomparire ; si ripresentava con la 
soppressione del rimedio, e tornava ad attenuarsi con una nuova sommi- 
nistrazione. Appena è a notare che si aveva una transitoria esagerazione 
dell’eccitamento immediatamente dopo la puntura dell'iniezione; poi seguiva, 
durante il giorno una discreta calma, che nella notte diveniva perfetta, 
accompagnata da un sonno copioso e ristoratore. Durante la cura lo stato 
generale si mantenne buono e qualche volta migliorò; normale la tempe- 
ratura; solo qualche disordine nervoso ma di lieve intensità (pallore, de- 
bolezza, vertigini, vomito). I medesimi effetti si ebbero in due casi di grave 
agitazione episodica e sintomatica di paralisi progressiva. 

Un risultato diametralmente opposto si ottenne nella malinconia an- 
siosa: lo stato morboso sì aggravava; si presentavano stati allucinatorii 
sopratutto della sfera visiva e cenestetica, a contenuto penoso, come nello 
alcoolismo. Rispettivamente poi e costantemente si aveva un’esacerbazione 
di questi fatti, o un’attenuazione col somministrare o col sospendere il medica- 
mento. Con le dosi basse non si otteneva nemmeno l’effetto ipnotico. Lo stato 
generale deperiva sensibilmente; i sintomi nervosi (vomito, debolezza ecc.) 
sì presentavano in modo allarmante. Per l’angoscia sopratutto l’eroina si 
mostrò in perfetto contrasto con la morfina, che, come si sa, è ottima con- 
tro questa sindrome. 

In un sol caso in fine di agitazione episodica di un frenastenico si ebbe 
un grave quadro d’intossicazione generale con tendenza al collasso. 

La dose adoperata è stata di 3-5-10 milligrammi al giorno per inie- 
zione ipodermica. 


I. Goffredo. 
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140). Atti del X Congresso della Società Freniatrica italiana , tenuto in 
Napoli dal 10 al 14 ottobre 1899 — Reggio Emilia 1900. 


È un bel volume, di oltre 350 pagine in formato grande, redatto con 
molta cura ed assoluta sincerità. È solo dispiacevole che, per uno strano caso, 
sia sfuggito al redattore il discorso del prof. Bianchi sul II tema generale ri- 
ferito dal dott. Lugaro ; discorso che non figura negli atti del Congresso , e 
che fu certo la sintesi più vigorosa e ricca di cui si desse prova nel Congresso 
medesimo. 


O. Fragnito. 
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134). Gilles de la Tourette. — L'application de la methode dite de la 
dose suffisante au traitement de quelques maladies du système nerveux: formes 
graves et associées de la migraine, vertige de Meniċre, névralgie et tic dou- 
loureux de la face. — La Semaine médicale, 1901 n. 5. 


L'A. ispirandosi ai risultati soddisfacenti ottenuti nella cura della epilessia 
col metodo della dose sufficiente, ha voluto sperimentare lo stesso metodo nelle 
forme gravi di emicrania, nella vertigine di Menière, uella nevralgia e nel tic 
doloroso della faccia. 

La cura della emicrania va fatta col bromuro somministrato come nella 
epilessia (v. Annali di Nevrologia 1900 p. 497), basandosi sul segno della pu- 
pilla. La durata media della cura deve essere di otto a dodici mesi. Gli accessi 
potranno scomparire quasi immediatamente se la dose sufficiente è rapidamente 
raggiunta, o persistere per due o tre mesi e poi dileguarsi. 

Per la vertigine di Menière la cura va fatta col solfato di chinina. L'esa- 
gerazione dei rumori auricolari indicherà la dose sufficiente. Il solfato di chi- 
nina, somministrato in cartine da ?b centigrammi, non dovrà eccedere la quan- 
tità di un grammo il primo giorno. Nei giorni successivi si aumenta di una 
cartina per giorno, senza oltrepassare mai, secondo i soggetti, la dose massima 
quotidiana di gr. 1,25 a 2,25, ossia di 5 a 9 cartine. Si conserva questa dose 
per 10 a 12 giorni; indi si diminuisce progressivamente di una cartina al giorno 
o ogni due giorni, secondo i casi, così che si arriva alla soppressione detinitiva 
nel corso di venticinque giorni in media. 

Recidivando la malattia, occorrerà zipetere la cura con le stesse norme, ed 
è ben raro che dopo due o tre periodi di cura, spaziati secondo l'epoca della 
recidiva, l'ammalato non sia completamente guarito. 

Il medicamento da preierire nel tic doloroso della faccia e l'estratto tebaico. 
Trattandosi di un farmaco rapidamente tossico, gl’infermi ricbiedono una at- 
tenta sorvegl:anza da parie del medico, il quale potrà scorgere nello stato delle 
pupille l'apparizione prossima di fenomeni generali di intossicazione. L'allarme 
sarà dato dalla contrazione permanente delle pupille con perdita della reazione 
alla luce ed alla accomodazione. 

Per la dose sufficiente non esiste alcun segno fisico capace di indicarla, 
ma, come l'A. consiglia di praticare la cura nei periodi parosistici, l’attenua- 
zione o la scomparsa dei dolori sarà il migliore indizio per dire che la dose 
massima è stata raggiunta. L’A. consiglia di cominciare la cura con sei cen- 
tigrammi al giorno, in pillole da due centigrammi ognuna e di aumentare 
ogni due giorni la dose con una pillola di due centigrammi. Raramente oc- 
correrà sorpassare la dose di 50 a 60 centigrammi nelle ventiquattro ore: la 
dose massima media può considerarsi da 30 a 40 centigrammi. In media occor- 
reranno 15 a 20 giorni per raggiungere la dose sufficiente; a questa dose biso- 
gnerà mantenersi per 12 a 15 giorni, ed altri 19 a 20 giorni saranno neces- 
sarii per arrivare gradatamente alla soppressione definitiva del farmaco. 

In caso di recidiva non bisognerà esitare a ripetere la stessa cura una se- 
cunda volta, e, occorrendo, anche una terza. 

L'A. richiama l'attenzione sopra un’altra forma di nevralgia della faccia, 
differente dal tic doloroso, e che, manifestandosi come conseguenza di affezioni 
generali febbrili, specialmente in seguito ad influenza, egli denomina nevralgia 


grippale. 
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Contro questa nevralgia egli ha adoperato con successo il broriidrato di 
chinina, sumministrandolo in curtine di 25 centigrammi. Comincia con tre car- 
tine al giorno e ne aggiunge una ogni giorno sino ad arrivare al numero di 
sei ad otto. Il manifestarsi di rumorì nelle oreccbie indica che la dose suffi- 
ciente è raggiunta. Questa dose si manterrà per otto a dieci giorni, indi si co- 
mincerà il periodo di diminuzione che dura circa altrettanto tempo. L'insieme 


della cura sarà perciò di circa un mese. La guarigione pare che sia quasi sempre 
definitiva. 


V. Capriati. 


185). Parant — The bed-treatment of Insanity (La cura del letto nella 
follia) — The American Journal of Insanity, anno 1901 N. 3. 


Questo metodo curativo, sul quale molto si è discusso in Francia, è stato 
introdotto da Magnan, ed è adottato nei rispettivi istituti da Briand, da Tou- 
louse, da Clausolles, da Serieux e da altri. Esso rappresenta l'applicazione in 
psichiatria del principio generale di terapia, cioè il riposo degli organi malati, 
e quindi é messo in uso tutte le volte che occorre il riposo del corpo e del 
cervello. Si applica perciò nelle psicosi acute ed in tutti gli stati episodici 
acuti delle malattie croniche, nella mania, nei delirii furiosi degli alcoolisti 
cronici, negli stati di confusione mentale, nella frenosi epilettica od isterica, 
nella nevrastenia grave, per la quale condizione morbosa in Francia è adottato 
senza discussione il metodo di Weir Mitchall , e per affinità a questa, anche 
nella malinconia. 

I benclici effetti di questo metodo consistono nel calmare la grande ec- 
citabilità dell’infermo, onde il sonno non tarda a venire, ed apporta un vero 
ristoro: anche negli infermi depressi la cura nel letto compensa il generale 
esaurimento. In tutti gli infermi poi le funzioni corporali sono regolate , la 
circolazione periferica migliora, ed il cervello è meglio irrorato dal sangue, la 
respirazione è meno frequente, e la nutrizione generale si compie più perfet- 
tamente, come si vede dall’aumento di peso. Inoltre l’infermo trae da questa 
cura un vantaggio morale , in quanto che non si considera più come un pri- 
gioniero, ma come un vero ammalato. La disciplina poi dello siabilimento vi 
guadagna non poco, giacchè i tumulti, le grida, il disordine dei folli aggiran- 
tisi liberamente per le camerate o nelle corti, sono sostituiti dall’ ordine più 
perfetto che regna in tutti i comuni ospedali. 

La permanenza dell' infermo nel letto non è rigorosamente richiesta per 
tutte le ore del giorno, è utile anzi che egli si levi e si muova per un pajo 
d’ore nella giornata. 

Questo metodo di cura è efficacemente coadiuvato dai bagni, dal massag - 
gio, e in casi di paralisi dall'elettroterapia. | 


A. Mele, 
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186) Baldoni A.—I corpi proteci della tiroide—Bull. della Reale Aca- 
demia med. di Roma, 1900, pay. 18-4. 


Dopo la scoperta del Baumann (1895) sull’ esistenza dello jodo nella 
glandola tiroide si riconobbe l’importanza dell’alogene nei processi biochi- 
mici dell’organo. Data l’importanza di questo fatto e quella della terapia 
tiroidea all’A. è parso degno d’interesse il ricercare quanto jodio si riscon- 
tri nelle tiroidi degli animali, che normalmente si mattano in Roma. Gli 
animali presi in esame furono dei suini del circondario di Terni, vissuti 
sempre liberi nei boschi, buoi toscani, allevati in stalle ed alimentati con 
fieni secchi e beveroni, buoi maremmapi vissuti sempre ali’ aperto e pa- 
scolanti liberi nelle praterie, bufali maremmani, montoni della campagna 
romana allevati all’aria aperta; cavalli, di cui non fu possibile aver dati 
precisi. 

Dal complesso delle osservazioni dell'A. si posson trarre le seguenti 
cconclusioni e corollari terapeutici: 

a) nella glandola tiroide lo jodio si trova come esclusivo composto or- 
ganico. 

ò) esso è legato alla globulina che della glandola è il corpo proteico 
principale; 

c) il nucleoproteide, che vi si rinviene in piccola quantità non con- 
tiene jodio; l 

d) il contenuto jodico della tiroide oscilla non solo fra le differenti spe- 
cie animali, ma anche in quelli della stessa specie, a seconda delle di- 
verse provenienze ed alimentazioni; 

e) in caso di trattamento tiroideo con glandole fresche del mattatoio 
di Roma, si dovranno scegliere i buoi maremmani, la cuistiroide, compa- 
rativamente ad altri animali da macello, è più ricca di jodio. 


P. Galante. 


137). Vial.—Hemianesthesie hysterique trait‘e par la resensibilisation 
progressive. Preuve directe de la localisation corticale des centres viscé- 
raux. Principe d’un traitement mécanique de l’ hysterie —Archives de Neu- 
rologie, n. 51, 1900. 


È un’ isterica, di ventidue anni, con notevoli precedenti ereditarii, la 
quale, in seguito a grande spavento, presentò emianestesia del lato dritto 
completa, restringimento del campo visivo dello stesso lato, bolo, anoressia. 

L’ A. ha sottoposto la paziente al metodo della resensibdilisalion, pro- 
posto dal Sollier, ed ha avuto splendidi risultamenti , essendo l’ inferma 
guarita in circa duc mesi. 

Studiando, poi, il caso su descritto col metolo anzidetto, P’ A. ha po- 
tuto controllare e riconfermare i dati interessantissimi, riscontrati dal Sol- 
lier stesso, per la localizzazione corticale dei centri viscerali. 

Sulla base, infine, di queste suc osservazioni, egli ritiene che il far 
ricuperare la sensibilità ad organi che l’hanno perluta mediante stimnla- 


TERAPIA 199 


zione diretta sui punti do'orosi midollari o cerebrali, può costituire il prin- 
cipio di un nuovo trattamento, tutto meccanico, dell’ isterismo. 


E. La Pegna. 


188) Martin W. Barr.—Epilepsy modified by treatment and environ- 
ment. (L’epilessia modificata dalla cura e dall’ambiente)—The Alienist 
and Neurologist, a. 1900 n. 1. 


L’epilessia il più delle volte è una malattia congenita, che accompagna 
l’infermo dalla culla alla tomba, e finora nessun genere di cura ha portata 
la guarigione completa. Ma se non la guarigione, si può avere un miglio- 
ramento , e qualche volta una lunga sospensione della malattia, secondo 
l’A. col metodo seguente. 

Innanzi tutto le abitudini regolari di vita, una adatta alimentazione ed 
i bagni devono formare la base della cura. I cibi devono essere a prefe- 
renza vegetali senza escludere però il latte e le uova. L’ A. non è parti- 
giano assoluto di bagni freddi, quando l’infermo non li tollera, potendo 
l'impressione del freddo ridestare l’accesso. Il bromuro e l’arsenico devono 
essere i capisaldi della cura epilettica. L’ estratto fiuido del so/anum ca- 
rolinense, l’idrastina, l'estratto dell’eupatorium perfoliatum non hanno 
dato buoni risultati all’ A. il quale attenendosi meglio ai vecchi rimedi, 
unisce il cloralio al bromuro nell’epilessia notturna , l’arsenico e il ferro 
nelle forme su fondo anemico, la belladonna per le giovinette. Egli mette 
da parte la nitroglicerina , la canape indiana e lo zinnco, e solo in un 
caso ebbe buon risultato dal nitrato d’argento. 

Nello status epilepticus PA. adopera prima il cloroformio, e se que- 
sto non riesce, fa iniezioni di morfina e belladonna : adopera con precau- 
zione la pilocarpina, temendone gli effetti deprimenti. Non ha fiducia nella 
cura chirurgica, e riporta il caso di un giovane colto e studioso che fu sot- 
toposto alla trapanazione, e nel quale gli accessi si arrestarono per un 
certo tempo, restando però un idiota, ma si riprodussero dopo otto anni, e 
l’infermo in uno di essi morì: 

L'ambiente della famiglia non è adatto per gli epilettici, e così pure 
quello dei comuni asili, mentre l’A. trova molto utili gli appositi ricoveri, 
come quelli di Laforce in Francia, di Bethel in Germania e la Craig Co- 
lony a New-York. In questi asili gli epilettici sono divisi in piccole fami- 
glie, i giovani sono istruiti secondo le loro tendenze, tutti trovano nel la- 
voro un'utile distrazione come tutti sono sottoposti a cure che, praticate 
nell'ambiente adatto, non mancano di produrre grandi miglioramenti. 


A. Mele 


139) Viallon Jacquin — Note sur l' emploi de l’ héroine en aliénation 
mentale — Annales mèdico-psychologiques, 1900, Vol. II, n. 3. 


Questo nuovo medicamento è stato largamente sperimentato dagli AA. 
nella mania con grave agitazione, ribelle ad ogni altro trattamento, e nella 
malinconia ansiosa. 
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Nella prima di queste forme i risultati sono stati ottimi ; l'agitazione 
diminuiva moltissimo e finiva con lo scomparire ; si ripresentava con la 
soppressione del rimedio, e tornava ad attenuarsi con una nuova sommi- 
nistrazione. Appena è a notare che si aveva una transitoria esagerazione 
dell’eccitamento immediatamente dopo la puntura dell'iniezione; poi seguiva 
durante il giorno una discreta calma, che nella notte diveniva perfetta, 
accompagnata da un sonno copioso e ristoratore. Durante la cura lo stato 
generale si mantenne buono e qualche volta migliorò; normale la tempe- 
ratura; solo qualche disordine nervoso ma di lieve intensità (pallore, de- 
bolezza, vertigini, vomito). I medesimi effetti si ebbero in due casi di grave 
agitazione episodica e sintomatica di paralisi progressiva. 

Un risultato diametralmente opposto si ottenne nella malinconia an- 
siosa: lo stato morboso si aggravava; si presentavano stati allucinatorii 
sopratutto della sfera visiva e cenestetica, a contenuto penoso, come nello 
alcoolismo. Rispettivamente poi e costantemente si aveva un’esacerbazione 
di questi fatti, o un’attenuazione col somministrare o col sospendere il medica- 
mento. Con le dosi basse non si otteneva nemmeno l’effetto ipnotico. Lo stato 
generale deperiva sensibilmente; i sintomi nervosi (vomito, debolezza ecc.) 
sì presentavano in modo allarmante. Per l’angoscia sopratutto l’eroina si 
mostrò in perfetto contrasto con la morfina, che, come si sa, è ottima con- 
tro questa sindrome. 

In un sol caso in fine di agitazione episodica di un frenastenico si ebbe 
un grave quadro d’intossicazione generale con tendenza al collasso. 

La dose adopcrata è stata di 3-5-10 milligrammi al giorno per inie- 
zione ipodermica. 


I. Goffredo. 
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140). Atti del X Congresso della Società Freniatrica italiana, tenuto in 
Napoli dal 10 al 14 ottobre 1899 — Reggio Emilia 1900. 


È un bel volume, di oltre 350 pagine in formato grande, redatto con 
molta cura ed assoluta sincerità. È solo dispiacevole che, per uno strano caso, 
sia sfuggito al redattore il discorso del prof. Bianchi sul II tema generale ri- 
ferito dal dott. Lugaro ; discorso che non figura negli atti del Congresso , e 
che fu certo la sintesi più vigorosa e ricca di cui si desse prova nel Congresso 
medesimo. 


O. Fragnito. 
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Di una particolare forma, di reazione eletinea anormale ©’ 


pel dott. V. CAPRIATI 


Coadiutore alla Clinica delle Malattie Nervose e Mentali 


(con una tavola) 
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La speciale forma di reazione elettrica, che è oggetto di questa 
pubblicazione, non l’ho trovata sinora descritta da alcuno. Essa fu 
da me riscontrata in un individuo affetto da polinevrile apoplettifor- 
mne, di cui riassumo brevemeffte la storia clinica : 


T. E., da Cervinara, di anni 15. Appartenente a famiglia di neuropatici 
ed alcoolisti. Egli pure è soverchiamente dedito al vino. È stato sempre 
di intelligenza limitata e di carattere nervoso. Ha sofferto il tifo. 

Sul principio del novembre scorso, mentre assisteva in campagna al 
taglio dei pioppi, ebbe una forte emozione, credendo che un pioppo , nel 
cadere, gli si stesse rovesciando addosso. Si dette a correre per cansare 
il pericolo, ma nella corsa inciampò e cadde dando di capo sul terreno 
duro. Fu colto da una intensa convulsione e perdette i sensi: rimase per 
una quindicina di giorni in una condizione subcomatosa, indi cominciò a 
riaversi a poco a poco. Intanto, in seguito alla caduta , gli si formò una 
bozza sanguigna al capo in corrispondenza della regione parietale sinistra, 
senza lesione delle ossa sottostanti, e l’arto superiore destro rimase com- 
pletamente paralizzato ed anestesico. La bozza sanguigna scomparve dopo 
alcuni giorni, per riassorbimento, e l’anestesia a poco a poco si andò di- 
leguando nella parte superiore dell’arto, restando però completa dal go- 
mito in giù. L’infermo ricorda di avere avuto diplopia per alcuni giorni 
dopo la caduta, e dice che in seguito a questa anche l’ arto inferiore 
destro gli rimase un pò debole, non tanto però da impedirgli la deambu- 
lazione. 

Presentatosi l’infermo alla nostra osservazione il 16 dicembre , cioè 
un mese e mezzo circa dopo la caduta, notiamo quanto segue: 





(°) Comunicazione fatta alla Associazione Napoletana dei Naturalisti e Medici.— 
Tornata 11 Aprile 1901. 


ANNALI DI NEvRoLoGia—Anno XIX. Fasc. II. 14 


20? V. CAPRIATI 


Sensibilità: A destra, sulla mano e sull'avambraccio, con limite 
netto sino al gomito, anestesia completa per tutte le forme di sensibilità 
superficiali e profonde; sul braccio ce sulla spalla iperestesia; a sinistra su 
tutta la metà del corpo (arti e tronco) Da termica. 

Normali i sensi specifici. 

Riflessi: Vivacissimo ai due lati il riflesso patellare; vivace del pari 
il riflesso del tendine di Achille, specialmente a destra, dove con molta 
facilità si riescè a provozare il clono del piede; mancano i riflessi tendinei 
nell’arto superiore destro, esistono invece a sinistra. Riflesso plantare più 
accentuato a destra, dove notasi chiaramente anche il fenomeno di Ba- 
binski; più deboli a destra il riflesso cremasterico e l’addominale; il glu- 
‘ teo e l’ ascellare mancano bilateralmente. Egualmente conservati ai due 
lati sono i riflessi delle mucose. Normale il riflesso rettale ed il vescicale. 
Pupille disuguali, con reazione conservata tanto all’accomodazione che agli 
stimoli luminosi e dolorifici. 

Motilità: Andatura lievemente emiparetica per minore energia nei 
muscoli dell’arto inferiore destro. Nessun disturbo nella stazione sia ad 
occhi aperti che ad occhi chiusi. Nell’arto superiore destro la motilità è 
completamente abolita. Esso pende inerte in uno stato di paralisi flaccida 
completa; qualunque movimento volontario è impossibile, e nessuna resi- 
stenza si incontra ai movimenti passivi che gli si imprimono. Di tanto in 
tanto esso è sede di crampi dolorosi. Le masse muscolari, in tutta la 
estensione dell’ arto, si mostrano notevolmente ridotte di volume. 

Esamecelettrico: L'esame elettrico dei nervi motori e dei mu- 
scoli dell'arto paralizzato ci fa rilevare le seguenti particolarità : 

Sui nervi assenza completa di eccitabilità tanto alla corrente faradica, 
che alla galvanica. 

Sui muscoli, in alcuni (deltoide, tricipite, estensore comune delle dita, 
m. della regione tenare ) è completamente spenta la contrattilità alla 
corente faradica; negli altri questa forma di reazione è conservata, maè 
notevolmente indebolita. Su tutti è considerevolmente diminuita la eccita- 
bilità allo stimolo galvanico. Per ogni muscolo occorre una corrente di in- 
tensità doppia e talvolta anche tripla di quella impiegata sui corrispon- 
denti muscoli dell’arto superiore sinistro per aversi i primi accenni di con- 
trazione. Così che, mentre in questi una corrente di intensità variabile dai 
cinque agli otto milliampères è sufficiente per provocare contrazioni ab- 
bastanza evidenti, in quelli di destra non si riesce a scorgere alcun mo- 
vimento di reazione se la intensità non ha prima raggiunto i 12 oi 15 mA. 
La contrazione muscolare tanto sotto lo stimolo faradico (per quei muscoli 
nei quali la eccitabilità faradica è ancora conservata), quanto sotto lo sti- 
molo galvanico, si compie con molta lentezza, con movimento quasi vermi- 
colare. Non esistono modificazioni relativamente all’ ordine di apparizione 
delle contrazioni, solamente qualche volta si riesce ad ottenere la contra- 
zione di chiusura di anode eguale alla contrazione di chiusura di katode (*). 


« 





(*) Su questo individuo fu fatta dal Prof. Bianchi una interessante lezione, la 
buale sarà pro:simamante pubblicata usll'« Arte M:dica ». 
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Stabilita la diagnısi Jdi polinerrile, l’infermo fu assoggettato ad 
un rigoroso trattamento elettrico (galvanizzazione con interruzioni 
sui muscoli paralizzati). 

Nel praticare tale cura fui colpito da un fatto singolare, ché si 
cipeteva costantemente tutte le volte che nn capitava so- 
pra alcuni determinati muscoli. 

L'eccitazione, in generale, veniva fatta con un piccolo elettrode 
circolare di poco più di un centimetro di diametro applicato sul 
punto motore di ciascun muscolo , mentre l’ elettrode indifferente, 
in forma di larga placca di cm 10 x 6,-tenevasi fisso sullo sterno 
ð sulla nuca. Si cuminciava l’applicazione col polo negativo come 
polo attivo, e, a mezzo di un reostato, si aumentava man mano la 
intensità della corrente, sino a che nel muscolo in esame si riusci 
va a provocare discrete contrazioni. Su molti muscoli, raggiun- 
ta una determinata intensità, le contrazioni si seguivano mante- 
nendusi su per giù della medesima forza, né sì modificavano di mol- 
to allorchè, con l’invertitore, il polo differente da negativo si ren- 
deva positivo. Diversamente andavano le cose allorquando la ecci- 
tazione capitava su quei muscoli nei quali all'esame elettro -diagiio- 
stico maggiormente accentuata erasi riscontrata la reazione dege- 
nerativa, vale a dire sul deltuide o sul bicipite o sull’estensore co- 
mune delle dita. In tal caso, raggiunta col polo negativo la inten- 
sità necessaria per aversi le prime contrazioni, queste non resta- 
‘ vano invariate, ma si rendevano successivamente sempre più in- 
tense sino a divenire addirittura delle vere scosse convulsive. Se 
allora si invertivano i poli, in modo che il polo attivo diventava 
positivo, si aveva una modificazione perfettamente opposta alla pre- 
cedente, giacchè le contrazioni, prima molto vive, si andavano man 
mano riducendo in ampiezza sino a divenire debolissime o a scompa- 
rire addirittura, Il fenomeno si poteva ripetere nn ene pra- 
ticando nuove inversioni. 

Nella tavola annessa riporto alcuni tracciati di questa speciale 
forma di reazione ottenuti dal muscolo esteusore comune delle dita. 
I primi due tracciati sono presi in continuazione. Per essi il tempo 
al metronomo interruttore era regolato in maniera da aversi 30 in- 
terruzioni a minuto. La corrente eccitatrice aveva l’intensità di 14 mA. 

Vedesi cu:ne I’ ampiezza delle contrazioni al polo negativo va 
gradatamente crescendo, per modo che l’ ultima di esse, prima di 
invertire i poli, ha un’altezza tripla di quella iniziale. Con l’inversione, 
facendo agire il polo positivo, l’ ampiezza va decrescendo sino a ri- 
dursi a qualche millimetro, da circa due centimetri che era sul prin- 
cipio. Con una nuova inversione, — polo attivo il negativo , — le: 
contrazioni turnano rapidamente a crescere in ampiezza. 

Ii tracciato 3 ottenuto con una corrente più intensa (15 mA.) e 
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con un intervallo di tempo più breve tra una contrazione e laltra 
(40 interruzioni a minuto), dà un’ idea più precisa dell’insieme delle 
curve di contrazione ai due poli. 

È una grafica che nel complesso ha un aspetto nettamente fu- 
siforme per il fatto che il progressivo aumento dell’ ampiezza delle 
curve al polo negativo è dato non so'amente dalla crescente energia 
di contrazione, ma anche da un rilasciamento muscolare più pronun- 
ziato dupo ciascuna contrazione; e viceversa al polo pusitivo. 

Trattasi adunque di una particolare forma di reazione muscolare 
alla corrente galvanica caratterizzata da un aumento progressivo di 
eccitabilità al polo negativo e da una progressiva diminuzione di essa 
al polo positivo. 

E una unica reazione la quale non ha nulla di comune con le 
altre forme di reazione elettrica sinora descritte, per quanto in 
apparenza essa somigli per una parte alla reazione convulsiva di 
BENEDIKT, 0 reazione di aumentata eccilabililà secondaria di BREN- 
NER, © per laltra alla reazione di esaurimento o reazione lacunare 
di BENEDIKT ed alla reazione miastenica di JoLLy. Sa ad essa, per 
distinguerla dalle altre, volessimo assegnare un nome, io credo che 
la indicazione più adatta sarebbe quella di reazione antagonistica. 


Questa reazione ha qualche valore semiologico? e, innanzi tutto, 
essa è proprio una reazione anormale? Mi si potrebbe fare qualche 
obiezione. 

In primo luogo, data la forte intensità della corrente eccitatrice, 
si potrebbe facilmente pensare che la riduzione progressiva di am- 
piezza delle contrazioni al polo positivo, più che alla diminuita ec- 
citabilità muscolare, fosse rif-ribile ad uno stato crescente di con- 
trattura tetanica. Un semplice sguardo dato al tracciato 3 della 
tavola varrà a far comprendere l’assoluta insostenibilità di una tale 
ipotesi, non essendovi alcuna curva di contrazione che con la sua 
base sorpassi l’ascissa, la quale rappresenta la posizione di riposo 
della penna del tamburo a leva. 

Qualcuno potrebbe anche pensare che, per la durata dell’appli- 
cazione, diminuendo la resistenza dei tessuti e, por conseguenza, 
crescendo la inteusità della corrente, questo aumeuto di intensità 
fosse la causa del progressivo aumento nella furza delle contrazioni 
al polo negativo. È perfettamente vero che con la durata dell’applica- 
zione cresce quasi sempre la intensità, e aggiungo che l’ aumento- 
di intensità è anche più sensibile quando durante l’ applicazione si 
inverte la direzione della corrente. Ma allora come spiegare il fatto 
della progressiva diminuzione di ampiezza delle contrazioni al polo 
positivo, pur conservando la intensità per lo meno lo stesso livello 
raggiunto nelle ultime contrazioni provocate col polo negativo? e 


~ 
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come spiegare il costante ripetersi del fenomeno ad ogni nuova 
inversione ? Cade perciò completamente anche quest’altra obiezione. 

Se ne potrebbe fare ancora un’altra. Si potrebbe dire: la ca- 
ratteristica della reazione descritta è data da un progressivo au- 
mento di eccitabilità al polo negativo e da una diminuzione, egual- 
mente progressiva, al polo positivo: è legge fisiologica che, allor- 
quando la corrente galvanica agisce per un certo tempo sul no- 
stro corpo, la eccitabilità cresce nei tessuti sottoposti all’ azione del 
polo negativo e diminuisce in quelli su cui è applicato il polo po- 
sitivo; quindi il fenomeno da me rilevato non avrebbe in sè nulla 
di nuovo ed entrerebbe nei limiti di ciò che abitualmente accade 
nelle condizioni normali. 

Questo ragionamento non è che apparentemente esatto, giacchè 
il fatto dell'aumentata o diminuita irritabilità dei tessuti, rispettiva- 
mente al polo negativo ed al positivo, non ha luogo se non quando 
ta corrente agisce sul corpo in maniera stabile, permanente. Quan- 
do invece essa è allo stato variabile, quando cioè è interrotta, lo 
stato dell’eccitabilità dei tessuti si modifica in una maniera del tutto 
opposta a quella innanzi notata, determinandosi aumento di essa al 
polo positivo e diminuzione al polo negativo. Su questo fatto han ri- 
chiamato l’attenzione varii autori, ricordo tra gli altri il MoRTON (1) 
ed il LEDUC (2); ma se pure esso non fosse stato già rilevato, il trac- 
ciato rappresentato nella fig. 1, ottenuto dal muscolo estensore 





Fig. 1. 


comune delle dita dell’ arto sano dello stesso infermo, basterebbe a 
dimostrare in maniera abbastanza chiara quauta differenza vi sia nel 
modo di reagire dei muscoli allo stato normale. 

La reaziune descritta è adunque una reazione anomala. 


(1) L’electricite en medecine à l'époque actuelle. — Archives d’electricite me- 
dicale 1896, p. 98. 

(2) Modifications de l'excitabilité des nerfs et des muscles par les courants 
Continus.—Arch. d’electricite med. 1900, p. 49. 
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Ma v’ha di più. Essa è stata riscontrata in un individuo affetto 
da nevrite. e non in tutti i muscoli paralizzati, ma solamente in 
quelli i quali, a. giudicare dallo stesso esame elettrico, presentavano 
un più alto grado di atrofia degenerativa. Questi muscoli in fatti 
avevano gia del tutto perduta la proprietà di reagire alla corrente 
faradica, e all’eccitazione galvanica rispondevano con contrazioni 
lente e torpide, nel cui tracciato, come risulta dal confronto delle 
figure 2 e 3, si riscontrano tutti i caratteri della curva degenerativa. 


Fip. 2. 


Muscolo estensore comune delle dita della mano sinistr: —(.ıırva normale. 


Fig. 3. 
Muscolo estensore comune delle dita della mano destra. Curva degenerativa 


Ascensione lenta, discesa lenta, lentissimo ritorno allo stato di riposo, apice ar- 
rotondito, aumento notevole di durata della contrazione. 


E’ lecito da ciò supporre che la forma speciale di ‘reazione da 
me messa iñ evidenza costituisca una delle tante maniere di espli- 
carsi della degenerazione nerveo-muscolare. E dichiaro che non 
intendo con ciò dire che essa entri a far parte del quadro della 
reazione degenerativa di ERB. Imperocchè, — come ebbera rilevare 
il DOUMER nella sua dotta ed elaborata relazione sul valore semio=- 
logico «elle reazioni anormali dei muscoli e dei nervi, presentata 
nel settembre 1897 al Congresso di Neurologia di Bruxelles, —della 
reazione degenerativa oggi giorno bisogna avere un concetto molto 
più largo di quello che ERRB, dopo le sue geniali ricerche, aveva 
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creduto dì doverle assegnare. La reazione degenerativa, come ERB 
la descrive, non si riscontra in tutti i casi; non è che una 
delle forme con cui essa si manifesta e propriamente quella riferi- 
bile alla degenerazione traumatica dei nervi. Siccume, intanto, le 
variazioni profonde degli elementi costitutivi del tessuto nervoso e 
muscolare nelle diverse circustanze morbuse non sono sempre iden - 
tiche a quelle indotte dal trawma, così differenti devono essere, nei 
diversi casi, le anomalie di reazione. Eo però non può disconoscersi 
V’esattezza della seguente cunclusione del DOUMER, che, cioè, non vi 
e una sula furmula di reazione degenerilivi, ma ve n'ha parecchie 
differenti le une dalle altre per i propri elementi costitutivi. 

CLUZET (1) nel campo sperimentale ha pututo pienamente cun- 
fermare quanto DOUMER aveva rilevato nel campo clinico. Ed egli 
nelle sue conclusioni va molto più in là e formula la ipotesi che, 
come le sue ricerche han potuto dimostrare la esistenza di sindro- 
mi distinte riproducibili sotto determinate condizioni sperimentali 
(sezione dei nervi, lesioni midollari, curarizzazione, fatica, ecc.) così 
con una osservazione più metodica e rigurosa potranno forse in 
avvenire distinguersi altrettante sindromi degenerative, rispondenti 
ciascuna ad una determinata affezione morbusa. 

Lasciando da banda qualsiasi apprezzamento su tale proposizio- 
ne, la quale per ora per lo stesso autore non rappresenta altro che 
un miraggio. mi piace constatare il fatto di avere riscontrato re- 
centemente in un altro individuo, affetto da nevrite multipla deter- 
minatasi in seguito ad intossicazione uremica, la speciale forma di 
reazione testè descritta. Anche qui essa non esisteva in tutti i mu- 
sco i. ma solamente in quelli maggiormente colpiti dal processo 
morboso e nei quali non eravi più traccia di eccitabilità faradica. 

La reazione antagonistica surebbe adunque uno degli elementi 
della sindrome elettrica della polinevrite ? 

L'osservazione di due soli casi non dà diritto ad affermarlo. 
Ma, se con una Statistica di molte usservazioni si potesse riuscire 
a rispondere affermativainente. essa potrebbe rappresentare un sin - 
toma di gran valore in quei casi gravi nei quali la diagnosi, per la 
mancanza di elementi differenziali precisi, resta incerta tra poli- 
nevrite o poliomielite. . 





(1) Recherches expérimentales sur quelques points d'électrodiagnostique. — 
Annales d’electrobiologie, 1900 p. 635-675; 1901 p. 6-24. 
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(CON UNA TAVOLA) 
Parte generale e critica. 


Prima di entrare in materia , credo non inutile premettere un 
po’ di storia, perchè il lettore possa meglio farsi un concetto sulla 
genesi di questo lavoro che fa seguito a studi antecedentemente pub- 
blicati 

La grande lioritura della nevrologia nel decennio 1880-90 si 
appalesa pur anco, ed in modo speciale, nello studio delle paralisi 
dei muscoli oculari, che si rivelarono importantissime e per sè 
stesse, e come sintomi iniziati di malattie gravi e complesse. 

E fu Westphal e la sua scuola con a capo Sìiemerling, 
Oppenheim, Boedecker ecc, quelli che sommamente contri- 
buirono al progresso delle nostre cognizioni su questo capitolo, e 
fu un oculista, il Mauthner quello, che, studiando clinicamente 
e sui dati anatomici allora noti un gruppo di paralisi oculari dei 
più importanti, la oftalmoplegia esterna, portò all’ordine del giorno 
la questione dei centri dei muscoli oculari. 

Egli disse: V’' è una forma morbosa nella quale tutti i muscoli 
che movono i bulbi ( esteriori ) sono paralizzati, mentre lo sfintere 
dell’ iride e il muscolo di Brücke (interiori) sogo intatti. Questa 
sindrome può perdurare inalterata tutta la vita, se è acquisita, dura 
certamente, se congenita; nel primo caso può anche precorrere al- 
tri fenomeni, essere il punto di partenza p. e. di una encefalo-mie- 
lite, che porti l’ammalato alla morte, come nel caso del poeta Heine. 

La oftalmoplegia esterna, diceva il Mauthner, èdi origine 
nucleare, perchè una lesione dei tronchi nervosi non risparmierebbe 
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i muscoli intrinseci, deve essere nucleare (quando sia esclusa l’ori- 
gine periferica per lesione dei nervi nell’ orbita), perchè .solo con 
questa ipotesi si può spiegare il quadro morboso. Difatti dagli espe- 
rimenti di Hensen e Völker risulta, che negli animali i cen- 
tri per i muscoli endobulbari si trovano nella parte prossimale del 
nucleo del III paio; ammettendo dunque una affezione dei nuclei si 
può comprendere, come alcuni gruppi cellulari restino intatti, spe- 
cialmente dopo che Duret credette aver dimostrato, che i nuclei 
principali dell’oculomotore comune sono nutriti dal sistema vasale 
della basilare, e i nuclei anteriori o prossimali, dal sistema della 
carotide interna. 

Alcuni casi di oftalmoplegia occorsimi in quell'epoca mi spinsero 
a studiare questa ‘malattia, e furono 50 osservazioni mie e 216 tolte - 
dalla letteratura quelle, che formarono la base del lavoro Studiando 
questa malattia nelle varie sue forme e in nesso con le affezioni 
che l» danno origine, criticando singolarmente ogni caso, e contrap- 
ponendo poi gruppo a gruppo, potei raccogliere una larga messe di 
dati importanti per la eziologia, sintomatologia e per la patologia 
del sistema nervoso in generale e dei muscoli oculari in parti- 
colare. 

Ed invero, per non accennare che allo studio sintetico, basato 
sui dati clinici raccolti e riferentisi alle rəazioni pupillari, mi si 
rivelarono fatti fino allora o sfuggiti o non abbastanza apprezzati, 
e questi fatti originarono poi deduzioni che furono il punto di par- 
tenza per ulteriori ricerche. 

Quali sono questi fatti? Eccoli Eccettuata la sifilide, la paralisi 
progressiva e la tabe, per le quali affezioni la paralisi pupillare fi- 
gura con la enorme proporzione del 48-60-80 0/0, in quasi tutte le 
altre malattie quel fenomeno o si trova in minime proporzioni, 0 
non si trova; anzi c’è, come dissi, l’affezione descritta dal Mauthner 
nella quale la nota clinica caratteristica è la paralisi di tutti i mu- 
scoli oculari esterni con integrità degli interni. E dicevo: Guardate: 
l’alcoolismo non dà che il 3.6 010 di paralisi pupillari; nei tumori delle 
eminenze bigemine, dunque in affezioni le quali oltre che distruggere 
i centri dell’ oculomotore, danno anche fenomeni per azione a di- 
stanza, in 5 su 11 casi non v’ erano paralisi pupillari, mentre che 
nei tumori del cervelletto si notava 3 volte iridoplegia su 6. Le 
emorragie ed i ramollimenti della regione bigemina mi davano 6 
casi di paralisi pupillare su 10, ed in questi l'emorragia colpiva pur 
anco le radici del 3° paio ed in un caso una emorragia unilaterale 
era seguita da paralisi pupillare d’ambo i lati. Che più ! In una ma- 
lattia acuta, infiammatoria del grigio cavitario, dei centri dunque 
dell’ oculomotore o dei suvi dipressi: nella encefalite emorragica, 
‘acuta, superiore del Wernicke, in 4 casi sopra 7 le funzioni pu- 


210 A. MARINA 


pillari erano integre! A che mi serve, diceva, per ispiegare tali fatti 
la irrorazione relalicamente autonoma trovata dal Duret? 

Ma un bel giorno capita D'Astros, che in uno studio sulla 
irrorazione «di quel territorio scrive: « Les artérioles les plus an- 
térieures ‘provenienti dalla cerebrale posteriore, (ramo della basi- 
lare) viennent se terminer dans les noyaux du plancher dn troisième 
ventricule qui président à l’accomodation et aux fonctions de l'iris, 
jusqu’au voisinages des tubercules mamillaires ». Questa osserva- 
‘zione di D’Astros mi colpì, e, per mia istruzione, intrapresi una 
serie di studi anatomici con iniezioni vasali. iniettaudo. sia «dalla 
basilare, sia dalla comunicante posteriore gelatina colorata, come 
pure da tutte e due le arterie differenti sostanze coloranti, facendo 
poi tagli a serie. Per me non cé dubbio: tutti.i nuclei dell’ oculo- 
motore, anzi dal trocleare a quellodi Dartkschewitsch, sono 
irrorati dalla celehrale posteriore; dunque la doppia irrorazione 
non c'è, solo un. sisiema, quello della has-lave porta il sange: a 
tulli € centri dell'oculo-notore e delle sue vicinanze. 

E allora come si spiega l’ integrità costante dei muscoli endo- 
bulbari in tante malattie? C’& un argine che separa i nuclei per t 
muscoli oculari estrabulbari dai centri dei muscoli endobulbari li- 
mitrofi, un argine che nun permette l’invasione ad una malattia cro- 
nica talvolta progressiva, ad una acuta con la diffusione che le è pro- 
pria, ad un tumore che non conosce altro limite che la morte di 
tutto un organismo ? 

Ma questi centri per i muscoli andobulbari sono poi localizzati 
con tanta certezza, da non permettere un dubbio sulla loro ubica- 
zione? Tutt'altro. Vòolkere Hensene poi Bernheimer in 
seguito all’ esperimento li pungono nella parte anteriore del nucleo 
del II paio, ma Darkschewitsch un po’in avanti ed ai lati, 
Bechterew più avanti ancora nel grigio cavitario del III ven- 
tricolo, Mendel più avanti ancora nel ganglio dell’abenula , e 
Bach addirittura nel midollo cervicale superiore ! 

Ma vediamo ancora cosa dice la clinica. La clinica ci fornisce 
quattro casi di neurite dell’ oculumotore, come parte di una poli- 
neurite, ed in tutti quattro i casi i movimenti pupillari erano per- 
fetti; ci sono poi osservazioni di tumori della base con lesione del 
terzo paio, nei quali le reazioni pupillari perdurarono fino a poco 
tempo prima della morte, o fino alla morte. Dunque, dicevo, se non 
l’unico centro, certo un centro deve esserci al di Ià del nervo ocu- 
lomotore comune, dunque non può essere che nel ganglio ciliare, 
dal quale si «dipartono i nervi che vanno allo sfialere dell’ iride 
ed al muscolo cdell'accomodazione. 

La triade nosologicà accennata: sifilide, paralisi generale e tabe, 
dà, è vero, un enorme contingente di paralisi pupillari, ma invano 
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si cercò un nucleo che fosse costantemente in nesso con quel feno- 
meno. Molte speranze s’ erano poste nel nucleo di Westpha l- 
Edinger, quello che come centro per i movimenti pupillari nelle 
scimmie è così strenuamente difeso dal Bernheimer, ma nello 
uomo si dimostrarono fallaci; perchè dunque in quei casi una neu- 
rite dei rami ciliari periferici non potrebbe essere la causa delle 
frequenti iridoplegie osservate in quelle tre affezioni, tanto più sa- 
pendo, come quasi costante è la neurite d’uno o d’altro nervo, p. e. 
nella tabe; perchè non potrebbe essere affetto il ganglio ciliare stesso; 
che non fu mai esaminato ? 

Lasciando tutte le questioni accessorie, era questo il nerbo del 
ragionamento, queste erano le conclusioni, svolte nell’ultimo capitolo 
di quello studio clinico. che. per una serie spiacevole di fatti, non 
potè essere pubblicato che nella traduzione tedesca, mentre il la- 
voro originale italiano è tutt'ora inedito. | 

L'idea dunque che il ganglio ciliare possa essere un centro pe- 
riferico per i movimenti pupillari, è un’ idea dettatami unicamente 
dalla critica clinica e che valeva la pena di approfondire. Era na- 
turale che in primo luogo mi rivolgessi all'espe' imento. 

In 4 cani e Y9 scimmie furono praticate dal mio distinto collabo- 
ratore dott. Co fler varie operazioni, sempre da una sola parte 
per il controllo: bruciature della cornea, estirpazione dell’iride senza 
e con estirpazione dei processi ciliari, vuotamento del bulbo , ne- 
vrectomia ottico-ciliare. Furono esaminati costantemente dai due 
lati i nervi ed i gangli ciliari, i gangli del G as ser, i gangli cer- 
vicali superiori ed inferiori del simpatico, le regioni delle eminenze 
bigemine, spesso tutto il fusto del cervello, i gangli spinali el it 
midollo. 

Ed ecco quali furono le conclusioni già pubblicate: Dopo la 
caulerizzazione della cornea si ha lieve degenerazione di 1/8 circa 
delle cellule del gunglio ciliare e di alcune del ganglio del Gasser. 

Dopo l’estirpizione dell'iride degenerano pur anco ODER IMMER: 
ma in inagyior numero, solo le cellule del ganglio ciliare.. 

Dopo tutte le lesioni det processi e dei nervi ciliari, quanto 
più grace è il trauma, lanto più degenerano le cellule del ganglio 
ciliare, finché dopo lu nevreclomia otlico-ciliare BIENEN? en in 
modo rilevande. 

Degno di nota è pure il. fallo che n lesione dei nervi ciliart 
seguì sempre, eccetto che una volla in un cane, degenerazione di 
cellule sparse nel ganglio del Gasser, ed in una scimmia ia = 
-generazione colpiva un nucleo speciale di questo. 

Nel maggior numero delle esperienze si lrovarona degenerate 
‘parecchie cellule del ganglio cervicale superiore, non dell'infe? tore. 

La regione centrale dell’oculomotore, il nucleo di Dark sch e 
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witsch, fl ganglio dell’abenula, 1 midallo, i gangli spinali erano 
senza allerazioni. 

La degenerazione dei nervi ciliari non si propagava alla ra- 
dice breve, non ollrepassava il ganglio ciliare 

Per quanto chiari e decisivi i risultati di queste ricerche, pure 
non mi bastarono, e ne intrapresi delle altre. 

Langlay osservò il fatto che la nicotina paralizza solamente 
le cellule simpatiche , non le spinali e non le fibre simpatiche : su 
questa base praticai su vasta scala alcunì esperimenti del L a n- 
glay, facendo iniettare dal Dott. Co fler nell’orbita di scimmie 
6 milligr. di quell’ alcoloide , ed osservammo con tutta precisione 
questo : 

Dopo. un minulo circa cominciava una midriasi la quale in 
poco lempo si faceva massima; in principio la reazione era lenta, 
poi per la durata di circa un'ora nulla. Non si polerono accertare 
nè anestesia delli cornea, nè anomalie di tensione del bulbo, né 
alterazioni del quasro oftalmoscopico, 

Da questi fatti era lecito trarre le seguenti deduzioni : 

Siccome nelle scimmie «degenera dopo la caulerizzazione della 
cornea un piccolo numero di cellule del ganglio ciliare, ne segue 
che un piccolo numero di cellule ha una funzione di sensibilità. 

La nicotina non paralizza le cellule per la sensibilità nel 
ganglio ciliare, perchè Queste non sono simpatiche, ma spinali. 

Siccome dopo una rilevante lesione dei muscoli endobulbari 
e dei nervi ciliari si trovano degenerate tulle le cellule del detto 
ganglio, ne segue che la grande maggioranza di queste cellule 
ha una funzione motrice, posta in evidenza dalla nicolina, cioè : 
l’innervazione qdello sfintere delliride. 

L'IMPORTANZA DUNQUE DEL GANGLIO CILIARE COME CENTRO PERIFE- 
RICO DEI MOVIMENTI PUPILLARI ERA ANCHE SPERIMENTALMENTE AC- 
CERTATA. 

E qui mì cade acconcio rilevare una falsa interpretazioue data 
alle mie parole. i 

Alcuni ritengono, che per me il ganglio ciliare sia l'unico cen- 
tro per il restringimento della pupilla, perchè dissi, che esso è 
’unico organo, che, concordemente da Bernheimer, daBach 
e da me, siasi trovato leso. Ma queste parole si riferivano al solo 
fatto dello sperimento, non alla possibilità che ci sia un altro centro 
cerebrale. Nel lavoro italiano succitato si trova: « Non posso ne- 
gare, né lo nego, che ci sia un centro nella regione bigemella in 
nesso con i movimenti dell'iride » e nel lavoro tedesco nel quale, 
avendo più spazio a mia disposizione, potei estendermi di più, scris- 
si: « si pensi quanti internoti devono esser posti in azione perchè 
la impressione luminosa, l’azione della convergenza si mulino in 
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un restringimento della pupilla, come suddivisa debba essere in 
ogni internodio la trasformazione della tensione in forza viva, 
e come difficile riesca stabilire quale inlernodio sia il più im- 
portante! ». 

DUNQUE 10 RITENNI ESSERE IL GANGLIO CILIARE NON L’ UNICO CENTRO, 
MA UNO DEI CENTRI DEI MOVIMENTI PUPILLARI, © questo mi preme che 
sia chiarito. 


Credo d’ aver dimostrato con i miei esperimenti che il ganglio 
ciliare, contrariamente a quanto ammettono Bernheimer (1) 
e Bach (2) abbia precipuamente una funzione motrice e sia un 
centro per i movimenti dello sfintere irideo. Nell’ultimo lavoro citato 
discussi esaurientemente le obbiezioni, a questo devo rinviare chi 
s’interessa all’argomento; qui portai solo i semplici fatti, una parte 
dei quali fu confermata anche ultimamente da Bu m m, il quale 
trovò , dopo il taglio dei nervi ciliari in animali neonati, atrofia di 
una gran parte delle cellule del ganglio ciliare, e sono convinto che 
ì fatti esposti parlano decisamente in favore del mio convincimento. 

Questo in gran parte trovò l’appoggio dell’Angelucci, che 
nell’ullimo suo esauriente lavoro dice « Dalla conoscenza che il se- 
condo neurone (g. ciliare) è composto di cellule simpatiche, dall’ef- 
fetto che la nicotina ha su questo neurone, sorge il fatto importante 
che alcuni stati midriatici non si debbono punto alla esclusione 
della funzionalità del I neurone (nucleo cerebrale), compreso il suo 
cilindrasse, costituente il tronco del terzo paio, ma sibbene alla so- 
spensione di funzione del secondo neurone ». 

Egli crede che il g. ciliare trasmette le energie portate dalla 
branca centripeta : « ciò non toglie, soggiunge, che le cellule del 
g. ciliare godono il diritto di autonomia in grado permanente di 
potenzialità sullo sfintere ». 

L’Angelucci il quale tratta largamente tutte le principali 
questioni che hanno attinenza con i centri pupillari, è convinto che, 
i nuclei di Bernheimer, corrispondenti nelle scimmie a quelli 
di Westphal-Edinger nell’uomo, siano il centro dello sfintere 
nell’oculomotore, e ciò in base ad uno sperimento (12) fatto sopra 
un cane: all’eccitazione elettrica delle eminenze bigemine ante riori 
sì osservò restringimento pupillare. 

Però Prus sperimentò su parecchi animali e trovò che alla 
eccitazione delle eminenze bigemine anteriori, il restringimento pu» 
pillare avviene spesso ; dunque non costantemente ; alla eccitazione 
delle eminenze posteriori invece, avviene sempre una dilatazione 
delle pupille. 

Mi sembra în ogni modo, che gli sperimenti con eccitazioni e- 
lettriche non sieno sempre sicuri, potrebbe essere benissimo che 
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sieno state eccitate le fibre pupillari, o che la ecciiazione abbia col- 
pito nuclei vicini e non propriamente quelli di Bernheimer. Però, 
ammesse anche le deduzioni dell'A ngelucci, che concordano con 
quelle di molti,.come giuste , queste varrebbero solo per l’ animale 
sul quale sì è sperimentato, non per un altro animale, senza ri- 
prova, nè si può applicarle all’ uomo, ma bisogna confrontare i dati 
sperimentali con quelli che cì offre la patologia umana 

Per me per esempio non sono gli studi interessantissimi di van 
Biernliet, che concludono contro la importanza dei nuclei di 
Bernheimer per i movimeuti ‚pupillari, quelli, che mi fauno du- 
bitare, che i detti nuclei sieno i centri dei movimenti pupillari , € 
ciò perchè gli esperimenti furono fatti sui conigli. Per questi studi 
sperimentali sui centri pupillari non si possono utilizzare che scim- 
mie, ma poi la patologia umana deve dare la conferma. 

Ed anche perchė fatti sulle scimmie, gli ultimi lavori di Ber- 
nheiner (2) mi sembrano tra i più importanti. In uno studio 
anatomico su feti umani e sperimentale su scimmie, B. crede po- 
ter ammettere l’esistenza di fibre pupillari nell’ ottico , accerta 
un parziale incrociamento di queste nel chiasma, con decorso ulte- 
riore dal c. genicolato esterno all’ interno , e il perdersi di quelle 
nei dipressi dei nuclei corrispondenti a quelli di Westphal-Edin- 
g er. Egli divise in una scimmia con un taglio longitudinale l’ uno 
dall’ altro i due nuclei del terzo, e potė poi produrre una contra- 
zione isolata di ogni singola pupilla , eccitando con un elettrodo il 
terzo anteriore della regione bigemina anteriore; l’ eccitazione di nes- 
sun altro punto, data la stessa intensità di corrente, provocava un 
tale fenomeno. D struggendo poi i nuclei anteriori da un lato, os- 
servò paralisi pupillare corrispondente (3). 

Egli fece poi un’ interessantissimo ‘esperimento. Tagliò in una 
scimmia il chiasına longitudinalmente nel mezzo, e notò che, ad onta 
del taglio , perdurava la reazione consensuale alla luce, ciò non è 
possibile, dice, che ammettendo un centro cerebrale da ogni lato e 
l’ unione dei due centri tra loro. 

Bach (2) alla stretta unione, ammessa da Bernheimertra 
i due nuclei di Westphal-Edinger contrappone il fatto , che 
la reazione pupillare diretta supera l’ indiretta , e la possibilità di 
una paralisi riflessa unilaterale, ciò che dimostra una indipendenza 
fra uno e l’altro nucleo , indipendenza ammessa anche da Pick, 
il quale in ciò è d' accordo con Bach. Questo autore crede poi er- 
roneo il ritenere, che la reazione consensuale sia dovuta ad una 
unione dei due nuclei, ma la ritiene invece dovuta allo incrocia- 
mento parziale delle fibre dell’ ottico, eventualmente a fibre bifor- 
cantisi. Egli oppone inoltre che nè a Dimmer, nè a Monakow, 


nè a lui fu dato accertare una unione diretta tra ottico e nuclei 
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del terzo; non può esserci, dice, che una unione indiretta , di fatti 
il numero delle fibre pupillari dell’ ottico, che vanno alle eminenze 
bigemine, sta in proporzione inversa con la furza della reazione pu- 
pillare. 

Da quanto ho esposto si vede quanta incertezza regni sui cen- 
tri pupillari e più quando dall’ animale si passa all'uomo. 

Difatti il mio dubbio se i nuclei di Bernheimer e già pri- 
ma da Westphal designati come tali, sieno i centri delle pupille, 
non sorse dal fatto che io non li trovai lesi nei miei esperimenti 
sulle scimmie, perchè, come dissi in quel lavoro, è possibile che la 
degenerazione non oltrepassi il neurone periferico, ma sorse prima, 
quando nello studio clinico trovai che i detti nuclei possono essere 
distrutti, senza che ci sia paralisi pupillare. 

Di fatti nel mio libro portai esempi, aì quali ho accennato , di 
tumori dei corpi quadrigemini con integrità dei moti pupillari, gli 
studi posteriori accertano questo fatto, chè B a c h (1) stess; porta 
casi simili, sebbene non gli sembrino indiscutibili, ed il Bian- 
cone nel suo ampio studio su questo tema dice: « dali’ altra 
sono stati osservati con certezza dei casi, in cui ė detto esplicita- 
mente che la reazione pupillare si manteneva normale. Questi ul- 
timi autorizzano ad affermare, senza timore di essere contraddetto, 
che nei tumori delle bigemine la reazione delle pupille può non es- 
sere alterata, e quindi il centro pupillare non è localizzato nelle 
higemine. » 

Ed anche l’ esistenza di centri pupillari nei dipressi di questa 
regione non è certa, poichè Iacobson osservò un caso di tumore 
nelle vicinanze delle bigemine , cioè nei gangli centrali, con inte- 
grità dei movimenti pupillari. Ciò toglie valore alla supposizione 
formulata recentemente da Raecke, cioè, che possa il pulvinar 
essere un centro dei movimenti pupillari, visto, così prosegue, che 
ora si tende ad ammettere che il centro delle pupille non sia un 
nucleo chiuso, essendo riesciti vani i tentativi fatti per accertarlo, 
sia nel ganglio dell’abenula, che nel grigio cavitario, che nel midollo. 

Contro un centro pupillare nei talami parla poi anche il re- 
cente lavoro sperimentale di Pr obst, poichè ad onta delle varie, 
più o meno estese distruzioni dei talami, le pupille reagivano nor- 
malmente. | 

Se a queste osservazioni si aggiungono quelle accennate da prin- 
cipio, di malattie invadenti centri motori dei bulbi con integrità dei 
moti pupillari, si vedrà che la teoria, la quale vuole il nucleo dì 
Westphal-Edinger come centro dei movimenti pupillari 
nell’uomo, è tutt’altro che certa. 

Nè la letteratura recente mi dà torto, chè oltre a quanto fu da 
altri detto. troviamo che Panegrossi, il quale ha esteso le 
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sue ricerche ad un rilevante numero di casi, dopo esame mi- 
croscopico minuzioso , viene alla conclusione seguente: « sembra 
escluso che i nuclei di Weslphal-Edinygeredì mediani 
anteriori sieno centri d’ i innervazione per la muscolatura interna 
dell’occhio. » 

Non basta. Julisburgere Kaplan riferiscono un caso 
di paralisi generale con completa paralisi unilaterale dei muscoli 
esterni dell'occhio, senza che tra i nuclei di Westphal-Edigmn- 
gere tra le fibre uscenti dell’una e dell'altra parte si potessero 
ga differenza di sorta. 

E solo accenno alla nota osservazione più vecchia di Cassi- 
rere Schiff di oftalmaplegia esterna ed interna nel decorso di 
una paralisi bulbare, nella quale i nuclei dell’oculomotore eran lesi 
e proprio quelli di Westphal-Edinger intatti. 

Anzi di questo reperto si fa forte Bach per rilevare la im- 
portanza del suo centro pupillare, che localizza nel midollo cervicale 
superiore , ma del quale difficilmente si può esser persuasi. Difatti 
se alla prima decapitazione l’animale presenta ancora una reazione 
pupillare, e, decapitato una seconda volta più in su, le pupille ces- 
sano di reagire, non ne segue già che ciò avvenga , perchè la se- 
conda volta fu leso un centro pupillare, si può molto più verosi- 
mìlmente ammettere, che, alla seconda decapitazione l’ animale era 
così definitivamente morto, da non esser possibile neppure la rea- 
zione. pupillare. 

Bach appoggia quella sua ipotesi ad una di Wolff. Questi 
avendo osservato che in casi di paralisi generale con fenomeno di 
Robertson sono lesi i cordoni posteriori del midollo cervicale, 
conclude: non è detto che con pupille normali non possa esser leso 
il midollo cervicale, ma nessun caso può esservi di paralisi riflessa 
in tabe o paralisi progressiva con midollo cervicale normale. 

Non comprendo le restrizioni e le distinzioni; è o non è il mi- 
dollo cervicale leso, causa di paralisi riflessa? In ogni modo egli 
stesso ne osservò un caso in una vecchia e cerca spiegare la contrad- 
dizione, ammettendo uno stato senile e i fenomeni dovuti a questo. 

Ma poi c’è una osservazione di Buck nella quale si accenna 
il fatto di una tabe cervicale con pupille normali. 

Che se noi ammettiamo il centro pupillare riflesso nei cordoni 
posteriori del midollo cervicale, si deve pretendere che la lesione 
di questo tragga seco sempre ed in qualunque malattia una paralisi 
pupillare. Perchè si dovrebbe fare una eccezione per questo solo 
fenomeno dal metodo severo d’ indagine che fu coronato da tanti 
trionfi nello studio delle localizzazioni cerebrali ? | 

E noi abbiamo invece molte osservazioni di lesione dei cordoni 
posteriori con integrità pupillari : 
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Werner nel suo quarto caso dice che le pupille reagivano 
prontamente, ed all’esame microscopico trovò lesione combinata dei 
cordoni posteriori e laterali del midollo cervicale e lombare. 

Struppler porta una osservazione nella quale le pupille 
reagivano prontamente alla luce ed alla accomodazione , all’ esame 
del midollo cervicale si trovò degenerazione dei cordoni posteriori. 

LennoisetPavot trovarono una degenerazione che col- 
piva il cordone posteriore nella sua quasi totalità; i fenomeni pu- 
pillari erano normali. 

Gerhardt osservò moderata degenerazione dei tratti pira- 
midali e degenerazione dei cordoni posteriori, più grave nel cordone 
di Goll, è ciò solo nel midollo cervicale; i fenomeni pupillari era- 
no intatti. 

Jakob porta un caso di focolai sclerotici nel midollo cer vicale 
e precisamente nei cordoni posteriori e le pupille reagivano bene. 

Placzek riferisce una osservazione di forte ed estesa atrofia 
muscolare senza fenomeni tabetici di sorta, ed all'esame microsco- 
pico si trovò il solito reperto proprio della tabe, più degenerazione 
delle cellule dei cordoni anteriori. 

F.Jolly espose un caso di ferita dell’ottavo segmento cervi- 
cale e primo dorsale con degenerazione totale dell’ intero fascìo di 
G o llalle due parti sino alla parte superiore del midollo cervicale, 
con riflessi pupillari normali. 

Anzi precisamente i sintomi e le degenerazioni dopo le ferite 
del midollo cervicale parlano contro l’esistenza di un centro pupil- 
lare nel midollo cervicale, e spinsero K o c h e r, al quale si associò 
Secligmüller, ad ammettere, che le fibre oculo-pupillari del 
simpatico cervicale non provengano da un centro nel midollo cer- 
vicale, ma da tutto il midollo nella sua lunghezza, per sortire poi con 
la prima radice dorsale; mentre Nawrocky e Przybilsky 
ritengono che le fibre pupillo-dilatatrici discendano dal cervello al 
midollo e sortano per la radice VIII cervicale, I e II dorsale. 

E fo dono di tutte le osservazioni di tumori estra - ed intrami- 
dollari con degenerazioni ascendenti nei cordoni posteriori, nei quali 
casi i fenomeni pupillari sono sempre o quasi sempre normali, per 
non ricordare che una sola malattia, quella di Friedreich: 
di questa è caratteristica l’integritä dei movimenti pupillari da un 
lato e la degenerazione dei cordoni posteriori dall’ altro. 

Anche i dati clinici parlano dunque contro l’ esistenza di un 
centro per i movimenti pùpillari nel midollo cervicale. Nè ha valore 
il fatto che nella tabe e nella paralisi generale si trovi con la pa- 
ralisi riflessa, lesione dei cordoni posteriori, poichè i due fatti so» 
no così frequenti ciascuno per sè, che |’ essere l’ uno unito all’al- 
tro non è una prova che l’uno dipenda dall’altro. 

ANNALI DI NEvROLOGIA — Anno XIX. Fasc. III. 15 
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Vediamo ora in quale stadio si trovino le ricerche sui centri e 
sugli organi dilatatori dell’iride. 

Sembra assodato che nel midollo vi sia un centro dilatatore del- 
l’iride, al più si tende ad estenderlo oltre il centro cileo-spinale. 
Per l'importanza poi del g. cervicale sup. parlano, gli studi di H u et, 
il quale, confermando quanto trovò H oeben, accertò che, all’ e- 
stirpazione del g. cerv. sup., segue una reazione midollare intensa 
nei gruppi centrali del midollo cervicale dal V al VII segmento; co- 
sicchè, dopo l’estirpazione dei g. cervicali superiori del simpatico, 
scomparirebbe il detto centro simpatico spinale. Oltre a ciò si tro- 
verebbe alterata la parte caudale latero-ventrale del nucleo del vago, 
come pure una parte del nucleo dell’ipoglosso; nel mesencefalo poi si 
osserverebbe dalla stessa parte una lesione della sostanza grigia che 
circonda l’acquedotto; l’atrofia si localizzerebbe più specialmente al 
livello del diencefalo, nel ganglio dell’abenula, mentre i nervi mo- 
tori oculari non presenterebbero alterazioni. 

Però il relatore Sano, osserva giustamente, che l estirpazione 
del g. del simpatico deve avere una certa influenza sulla circolazione 
e quindi sulla nutrizione del territorio di cui regola la sanguinifi- 
cazione, e che i fenomeni di cromatolisi osservati dal Hu et pos- 
sono essere facilmente provocati da semplici modificazioni anche 
transitorie della corrente sanguigna. 

In ogni modo è bene ricordare quanto ho accennato nel lavoro 
sperimentale, che cioè Langlay osservò uno stretto nesso tra 
ganglio simpatico cervicale e la regione ciliospinale, anzi per fino 
un nesso tra cellula e cellula. Sicchè per la dilatazione dell’ iride 
si dovrebbero ammettere come centri: uno nel midollo, uno nel g. 
cervicale superiore; per un centro cerebrale parlerebbero poi gli 
esperimenti di H u e t e quelli già accennati di P rus, con localiz- 
zazione nelle eminenze bigemine posteriori. 

Ma tutti questi centri agiscono attivamente o passivamente, cioè 
inibendo il tono dello sfintere? Angelucci nega l’esistenza di 
un muscolo dilatatore ; egli ritiene essere la dilatazione pupillare 
dovuta alla cessazione di funzione del sistema neuronico irido-co- 
strittivo (gruppo di Westphal-Edinger, g. ciliare, cellule 
gangliari nell’iride), quindi il movimento di rilasciamento dell’elemento 
muscolare risulterebbe passivo rispetto ad una influenza nervosa di- 
retta, Però, soggiunge, il distendimento delle fibre può insorgere atti- 
vamente, qualora con la sospensione della contrazione del sarcolem- 
ma, si producano nelle dette fibre, come si crede, processi assimi- 
lativi o anabolici, a cui, dicesi, è legato il distendimento della fibra 
muscolare. 

Ma come ho già accennato negli altri due lavori, gli.argomenti 
che parlano in favore di un muscolo dilatatore dell’iride sono molto 
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eloquenti: Già Henle ammetteva che le fibre dilatatrici formas- 
sero una sottile membrana, detta di Bruch, posta fra lo stroma 
dell’iride e l’epitelio posteriore. K é llik e r aveva dimostrato che, 
levando lo sfintere ed eccitando con leggere correnti elettriche l’i- 
ride, si ha dilatazione della pupillai Bernstein e Dogiel 
provarono che, a seconda si eccitino le fibre radiate o circolari dell’i- 
ride, si ha dilatazione o costrizione della stessa. 

Più di recente altri lavori riaffermarono l!’ esistenza d’un dila- 
tatore dell’iride, e ne illustrarono i dettagli. 

Così Vialleton osservò, che la membraua di Bruch è tor- 
mata da un unico strato di fibre muscolari liscie, strettamente ade- 
renti all’ elemento pimentato, e non da connettivo; che i nuclei 
hanno tutta l’apparenza di nuclei di fibre liscie, e che verso l’orlo 
pupillare la membrana di Bruch manca. 

Importantissimo è il lavoro di Grinert. Egli decolorò l’iride 
col metodo di A lfieri-Pisa e trovò che, in tagli paralleli ai 
raggi dell’iride si vedono sempre le fibre dilatatrici, che vanno dal 
corpo ciliare all'orlo pupillare. L’ unione muscolare tra lo sfintere 
ed il dilatatore è ininterrotta; di fatti lo sfintere s’inserisce con fi- 
bre raggiate alla parte posteriore dello strato irideo, specialmente 
al dilatatore, e questo s’inserisce all'orlo pupillare; le sue fibre fis- 
sano l’orlo, e nella contrazione appiattiscono lo sfintere. 

C'è dunque nell’iride un muscolo, il quale per la sua struttura 
non può essere che il dilatatore della pupilla e che è anche così 
forte da poter compiere questa funzione. Non è, dice, la contrazione 
vasale quella che produce la dilatazione della pnpilla, ma un mu- 
scolo, il quale è innervato dal simpatico, e che produce con la di- 
latazione pupillare anche una costrizione vasale. Si oppone poi come 
clinico alla idea che l’atropina, la quale produce una dilatazione 
della pupilla con tale violenza da rompere sinechie , possa estrin- 
secarsi in seguito ad una semplice inibizione della attività dello 
sfintere. 

Come l'azione dell’atropina nell'uomo parla per una dilatazione 
attiva, così, mi sembra, che anche la clinica spinga ad ammetterla. 

Di fatti Therrien pubblicò un caso degno di nota. Nella 
pausa respiratoria dello Cheyne-Stockes, le pupille erano 
ristrette, con la accelerazione d:l ritmo respiratorio si dilatavano, 
arrivando ad un massimo, per poi restringersi alla nuova pausa. 
Mi sembra che la spiegazione più semplice sia quella, che l’eccita- 
zione dei centri bulbari, in seguito alla asfissia, siasi propagata 
anche al centro ciliv-spinale e la midriasi. rappresenti l' effetto di 
questa eccitazione, quindi sia attiva. | 

Laub racconta che un malato con contrazioni toniche e clo- 
niche di tutto il corpo, partenti dalla mano destra, presentava du- 
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rante l’accesso pupille dilatate. Perchè devo ammettere una midriasî 
passiva, quando tutta la muscolatura del corpo è in contrazione? 

Block narra di una isterica che, con una contrattura dello 
orbicolare, dei muscoli retti superiori ed interni a destra, aveva 
midriasi a destra. Perchè il solo fenomeno della midriasi deve es- 
sere stato effetto di una paresi del costrittore, mentre tutti gli altri 
muscoli erano contratti ? 

Scherbin un caso di turbe pupillari dovute a meningo- 
mielite-sifilitica dice : nous en pouvons conclure que la myosis est 
dans le cas un phenomöne paralytique, la mydriase étant un phé- 
nomene d’excitation. 

Da questo complesso di fatti e di osservazioni propenderei per 
l’esistenza di un muscolo dilatatore dell’iride, e la midriasi, almeno 
in molti casi, attiva; ma come si vede, non v’è accordo neppure su 
questo punto di capitale ‘importanza per qualunque teoria, che vo- 
glia spiegare i fenomeni pupillari, cioè sull’ esistenza o no di un 
muscolo dilatatore. 

E come è posta l’altra eston; se nel tronco dell’oculomotore 
decorrano fibre iridocostrittrici, da dove, e fin dove? 

Da un lato il taglio dell’oculomotore ed alcune lesioni patolo- 
giche di questo nervo producono paralisi pupillare, dall’altra A n- 
gelucci confermò con l'esperimento, quanto osservarono S pa l- 
litta e Consiglio, che cioè la eccitazione elettrica dell’oculo- 
motore non porta restringimento della pupilla , altro che se fatta 
nella immediata vicinanza del seno cavernoso, così, che egli ritiene 
la miosi dipendente dallo stimolo trasmesso al vicinissimo ganglio 
ciliare. 

La patologia umana ci dà poi casi di neurite dell’ oculomotore 
idiopatica o consecutiva a processi patologici, svolgentisi alla base, 
con integrità dei movimenti pupillari, e Gibson e Turner ri- 
ferirono un caso di neurite emorragica dell’ oculomotore con inte- 
grità delle escursioni iridee. Ecco dunque un’ altra questione e di 
gran momento che attende la sua soluzione. 


‘ Una certa uniformità di vedute sembra siasi formata sopra un 
altro punto controverso, se cioè le fibre pupillari della radice breve 
passino semplicemente il ganglio ciliare per recarsi ai nervi ciliari, 
o se in questo abbiano la loro fine. 

Nel primo lavoro ho già accennato agli sperimenti di L a n- 
gendorff, rilevai che A polant dopo il taglio del terzo non trovò 
degenerazione dei nervi ciliari, ma che la degenerazione delle fibre 
pupillari si arrestano al ganglio. 

— Nei miei esperimenti confermai ciò in senso inverso, accertai 
cioè, che la degenerazione dei nervi ciliari non: passa alla radice 
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breve, ma si arresta al ganglio ciliare. Angelucci riporta gli 
sperimenti di Lodato, dai quali risulta completamente confermata 
la conclusione di A polant. Ho citato poi nell’ ultimo mio lavoro 
l'opinione di Schultz, che le fibre dell’oculomotore comune fini- 
scono libere nel ganglio ciliare, ed ultimamente anche Levinson 
‘sì espresse nello stesso senso. 

Ma se questo punto sembra accertato, i punti oscuri sono tali e 
tanti, che ci vorrà un lungo periodo di intense ricerche per ischia- 
rirli, e a ciò si aggiunge poi un'altra incognita : il ganglio ciliare, 
‘organo completamente trascurato, perchè le indagini si svolsero fino 
ad ora, quasi per tacito accordo, intorno ad un solo organo, certo 
importantissimo e che anzi sembrava essere il solo centro per i 
movimenti pupillari, alla regione dell’oculomotore. 

Abbiamo veduto però, che, anche ammettendo quel centro come 
sicuramente accertato, spesso si deve rimaner perplessi innanzi a 
fenomeni difficilmente spiegabili, o che a stento entrano nello schema 
prestabilito; s'incontra spesso un arresto, c'è un qualche fattore che 
sfugge, ci sono contraddizioni che male si spiegano, difficoltà che 
col girarle, non si eliminano. e 

Abbiamo veduto che la clinica ci spinge verso un altro centro 
periferico, e come tale dall’esperimento confermato, verso il ganglio 
ciliare. Ed è quest’organo che volli studiare nell’uomo, dopo averlo 
studiato in animali adatti, e, seguendo la via migliore per venire 
in chiaro di funzioni nel campo della nevrologia, volli, dopo aver 
chiesto all’esperimento quanto poteva darmi, chiedere l’aiuto della 
patologia umana, per avere ciò che solo questa può dare, l’esperi- 
mento nell’uomo. E sono appunto i miei studi sull’uomo, sul gan- 
glio ciliare del tabetico e del paralitico, quelli che andrò esponendo, 
iniziando, spero, una serie di ricerche, le quali sole potranno rile- 
vare la maggiore o minore importanza di quest’ organo anche per 
la patologia dei riflessi pupillari 

Dissi « iniziando », poichè nella letteratura che mi fu dato com- 
pulsare, non trovai nessun lavoro in proposito e due soli accenni uno 
di Hirschleduno di Reusz. Il primo dice: « Furono esaminati 
in due casi di paralisi pupillari i nervi ottici, vuculumotori, i gangli 
ciliari, alcuni nervi ciliari, ecc., e poi: negli altri 4 casì l’esame si 
limitò a quegli organi trovati lesi nei due primi, cioè ai gangli cer- 
vicali del simpatico e al n. simpatico »; parrebbe dunque che il gan- 
glio ciliare non siasì trovato leso. 

Il secondo dice: « l’ oculomotore. l’abducente, i trocleari, i n. e 
gangli ciliari erano normali ». e questo è tutto! 

Però la mancanza appunto di studi altrui mi sfurzò ad una 
grande prudenza , poichè l’ entrare in un campo del tutto ignoto 
m’imponeva raffronti ed una lunga serie di indagini, m’imponeva 
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di allargare le ricerche in ogni individuo ad organi che potevano o 
non potevano essere in nesso con la funzione principale, che stu- 
diavo, e ciò per avere anche un certo controllo nello stesso indi- 
viduo. 

La maggiore difficoltà però consisteva nello apprezzamento di 
quanto mi si presentava sott'occhio, e perchè si trattava di pezzi 
tolti a cadaveri parecchie ore dopo la morte, e perchè dovevo 
usare un metodo, quello del Nissl, che, come ebbi campo di 
notare nell’ultima mia pubblicazione, rende necessaria la massima 
circospezione nelle interpretazioni. Ho studiato perciò anche organi 
di individui morti per varie affezioni, e che in vita presentavano 
fenomeni pupillari normali o mancanti, e precisamente questi studi 
riescirono per me di un tale interesse, da costarmi un certo sforzo 
il troncarli. Esaminai organi di paralitici con movimenti pupillari 
normali, o mancanti e di alcuni tabetici; questi studi mi furono resì 
possibili precipuamente, dalla squisita gentilezza del psichiatra, il 
mio carissimo amico Dott. Canestrini e del suo assistente 
Dott. Menz, dall’interessamento del settore testè ritiratosi Dott. 
Pertot e dal suo successore Dott. Ferrari, che non lasciò 
sfuggire un caso adatto, senza offrirmi la possibilità di utilizzario. 
A tutti questi colleghi devo i più sentiti ringraziamenti, e m'è grato 
V’esprimerli. 

Furono esaminati quasi in tutti i casi i gangli e nervi ciliari, 
i gangli del Gasser e del simpatico, spesso le radici del ganglio ci- 
liare, la regione centrale dell’oculomotore, spingendo l’indagine sino 
al ganglio dell’abenula; talvolta il midollo, i gangli spinali, il tronco 
del simpatico, l’ottico e l’oculomotore comune. 

Bernheimer (3) crede che la diversità di reperti notati da 
Bach eda me in opposizione ai suoi e che si riferiscono alla re- 
gione centrale dell’oculomotore nelle scimmie operate, sieno dovuti 
a modificazioni usate nella tecnica, non istrettamente fedele a quella 
di Nissl. Per ciò che riguarda me, posso dire d’aver usato non solo 
la fissazione suggerita dal Nissl ma altre, sia per controllo , sia 
per istudio , sia per scopi speciali; però nei pezzi fissati secondo il 
Nissl non usai altra modificazione che quella suggerita, se ben ram- 
mento da Benda, cioè la colorazione per 24 ore a freddo in so- 
stituzione del forte riscaldamento, il quale per tagli grandi è tutt'al- 
tro che pratico e non scevro di artificiali alterazioni, le quali ap- 
punto volevo evitare, per essere ben certo sull’interpretazione dei 
quadri istologici. 

Ormai il metodo di Nissl tipico fu variato in mille modi, sia 
nella fissazione, scegliendo il sublimato con o senza l’acido picrico, 
ed altro, sia nella colorazione, scegliendo la tionina, la toluidina ecc., 
sia con la inclusione in paraffina, che Niìissl non usa, ma che la 
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usò Bernheimer stesso per il ganglio ciliare, poichè appunto 
ogni metodo deve venir modificato a seconda dell’organo e delle ne- 
cessità della indagine. Credo dunque che la piccola diversità di trat- 
tamento non possa infirmare i miei reperti. 

In questo lavoro poi provai, come sì vedrà, moltissimi metodi 
di fissazione, ma nella grande maggioranza l’alcool 93 0{0 e per evi- 
tare eventuali appunti e perchè di comodo uso, chè a preferenza 
avrei usato il mio metodo, come fu descritto nella Rivista di Palo- 
logia mentale e nervosa e nel Neurol. Centrelblatt del 1897 e con 
le ulteriori modificazioni notate nel lavoro sperimentale, già citato. 

E l’avrei usato perchè le cellule riescono fissate molto meglio 
che con l’ alcool e col sublimato, e perchè sono possibili tutte le 
altre colorazioni, sia quelle di Weigert per le fibre nervose, che 
quelle per la glia. Anzi fu precisamente per lo studio del ganglio 
ciliare, organo che per la sua piccolezza non permette divisione, che 
escogitai già nel 96 quel metodo unico, per aver un’ idea del modo 
di comportarsi e delle cellule, e delle fibre nervose in uno stesso 
ganglio. 

Le colorazioni furono le piu usate e vengono accennate nei sin- 
goli casi. Noto che è ottima quella di Held, modificata molto van- 
taggiosamente da Boccardi, però con questa è buona cosa usare 
per controllo colorazioni alla toluidina o tionina, per avere la sicu- 
rezza di non aver spinto tropp’ oltre la differenziazione, con peri- 
colo di scoloramento artificiale delle zolle di Nissl. 

Per avere un quadro istologico generale, e per studiare anche 
le particolarità del nucleo, ottima è ‘la colorazione all’ emallume ed 
eosina; per il nucleo poi ì metodi diEhrlich,Biondisono pre- 
ziosissimi. 

Divisi il materiale in quattro gruppi: Paralisi progressive con 
fenomeni pupullari normali (13 casi), Paralisi progressive con fe- 
nomeni pupillari anormali (23 casì), Tube (5 casì). Affezioni varie 
(29 casi), nei quali ultimi il comportarsi delle pupille era normale 
od anormale o ignoto, nel quale ultimo caso il reperto non ha che 
un valore per lo studio istologico dell'organo esaminato. 

Nel riferire i protocolli poi limiterò al minimo sia la parte clìi- 
nica che la istologica, ma talvolta un-certo dettaglio sarà pur ne- 
cessario, trattandosi appunto di uno studio ancora non tentato. 
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Parte speciale 


Reperti nei casi di paralisi progressiva con reazioni 
pupillari normali. 


l. RaIE CATERINA 52 anni Paralisi progressiva. Reazioni pu- 
pillari normali, morta ai 23 settembre 97. 

Fissazione dei gangli col mio metodo. 

NERVI CILIARI (24 ore in ac. osm., preparati di sfibramento) nor- 
mali, qualche rara fibra dava a divedere per breve tratto segmen- 
tazione della mielina. 

GANGL1 CILIARI. La grande maggioranza delle cellule è normat. 
In ogni preparato si vedono 2-3 cellule con pimento o disseminato 
o conglomerato. Poche cellule in leggera cromatolisi ( rarefazione 
della zolle cromatiche polveriformi ), alcune retratte o oscure con 
nucleo indistinto. Questo è in incirca un ottavo delle cellule lateral- 
mente posto, in nessuna cellula però è protundente. Fibre nervose, 
connettivo normalì. 

GANGLI DEL GassER normali, molte cellule pimentate. 

GANGLI SIMP. CERV. Cellule povere dì cromatina, molte hanno il 
nucleo ad un lato, quasi tutte sono pimentate. 

—  GANGLI SPINALI normali, qualche cellula in cromatolisi, qualche 
nucleo laterale e protundente la parete cellulare. Relativamente al- 
l'organo, parecchie cellule pimentate. 


2. TREv. FERDINANDO 55 anni, calderaio. Paralisi progressiva, 
pupille normali. Morto all'11 maggio 99. Fissazione in alcool 96. 

GANGLI CILIARI, normali. Qualche cellula cou zolle cromatiche 
rarefatte, pochissime retratte ed oscure con nucleo indistinto. (Fig. 1). 

GANGLI DEI. GASSER eguale reperto come per i gangli ciliari. 

GANGLI SIMP. CERV. normali, poche cellule pimentate. 

REGIONE CENTRALE DELL’OCULOMOTORE normale. 


3. Cors. EMiLto 48 anni. Paralisi progressiva. Pupille normali. 
Reperto necroscopico non caratteristico. Morto ai 27 febbraio 97. 

GANGLI CILIARI (Fiss. alc. 96). La grande maggioranza delle cel- 
lule è normale. Qua e là in un paio di tagli qualche cellula iù par- 
ziale cromatolisi con nucleo spostato di più qualche piastrina di 
cromatina. 


4. Cecc. EMMA 47 anni. Paralisi progressiva. Pupille narnalü. 
Morta agli 11 novembre 97. 
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NERVI CILIARI (24 ore in acido osmico, preparati di sfibramento) 
normali, in qualche rarissima fibra segmentazione della mielina. 

GANGLI CILIARI (Fiss. Marina). Quasi tutte le cellule normali. In 
qualche preparato molto sottile, parrebbe che qualche cellula alla 
periferia sia molto povera di cromatina, confronti con tagli meno 
sottili addimostrano, che anche le cellule dell’orlo sono di comune 
aspetto. Qua e là qualche cellula con nucleo laterale; un fatto da 
notarsi è che circa ',, delle cellule presenta pimentazione. 

Fibre nervose, connettivo normali. 

GANGLI DEL GASSER (Fiss. Mar.) Non normali. Molte cellule po- 
vere di cromatina o con cromatolisi parziale; anche i in quest’organo 
sì notano molte cellule pimentate. 

GANGLI SIMP. CERVICALI. (Fiss. Mar.) Tutte le cellule sono ric- 
chissime di pimento, alcune anzi ridotte ad una massa di pimento, 
del resto nulla di rimarchevole. 

GANGLI SPINALI (Fiss. Mar.) Molte cellule pimentate, alcune in 
cromatolisi parziale ma non in lal numero da imporre. come al- 
cunchè di patologico. 

REGIONE CENTRALE DELL’ OCULOMOTURE (Fiss. Mar.) normale. Dà 
all'occhio che nella regione del nucleo principale si trovano qua e 
là un paio di cellule in vera, indubbia cromatolisi, nel nucleo di 
Westphal-Edinger qualche cellula è molto oscura e sfor - 
mata, in queste il nucleo si trova alla radice d’un prolungamento 
cosicchè la cellula ha l’aspetto di un capo col becco; ciò sì osserva 
anche in qualche cellula del grigio cavitario. Fibre nervose nor- 
mali. Nessuna cellula pimentata. | 

MIDOLLO CERVICALE E ToRracico. (Fiss. Mar.) Qualche cellula pi- 
ramida!e in moderata cromatolisi; talvolta si nota spostamento del 
nucleo; rare cellule pimentate. Moderata degenerazione dei cordoni 
posteriori e laterali. l 


5. BRAND GIOVANNI. Paralisi progressiva, pupille normali. Fis- 
sazione in formolo al 4 °/o. 

GANGLI CILIARI. Evidentemente tutte le cellule sono guaste dalla 
fissazione non adatta, di fatti tutte sono sformate, retratte, oscure. 
Le fibre nervose normali. 


6. KucH Caro 38 a. Clinicamente dubbia naralisi progressiva, 
reperto necroscopico negativo. Pupille normali. Morto ai 5 agosto 
99. Fissazione in Formolo al 10 0/0. 

GANGLI CıLıaRı. Neppur questo metodo di fissazione è adatto; 
tutte le cellule sono retratte, sebbene menu che. eil-antecedenie 
caso, non si possono neppur distinguere le zolle cromatiche. Fibre 
nervose normali. 
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7. Spo 50 a. Morto al 4 gennaio 900. Paralisi progressiva. Pu- 
pille normali. Fiss. Mar. 
GANGLI CILIAR', GANGLI DEL GASSER normali. 


8. Soen 52 anni. Paralisi progressiva. Pupille normali. 

GANGLI CILIARI, DEL GASSER © CERVICALI SUPERIORI (fiss. alc. 
96 010) normali. Qua e là in questi ultimi , cellule con cromatolisi 
parziale o quasi totale. Molte cellule pimentate. 


9. Zuss. ANTONIO 47 a, Paralisi progressiva, morto ai 18 decem- 
bre 99. Pupille normali. 

GANGLI CILIARI (fissazione col metodo di Van Gehuchten). 
Tutte le cellule sono retratte molto, perciò è difficile poter dare un 
giudizio su alterazioni dovute probabilmente al metodo o all’appli- 
cazione difettosa. La forma degli elementi nervosi è conservata, ma 
essi sono intensamente oscuri, senza distinzione di sostanza croma- 
tica, il nucleo è in tutti manifesto; non si vede nessuna cellula in 
cromatolisi. 

GANGLI DEL GASSER (Fiss. uno nel liquido di Van Gehu- 
chten, unoin alc.96 °1,). Il primo non dà reperti utilizzabili per 
la retrazione enorme di tutte le cellule, il secondo permette la con- 
clusione, che circa metà delle cellule sono in cromatolisi avanzata, 
con spostamento del nucleo in circa 113 degli elementi. Poche cel- 
lule picnomorfe e raggrinzate. 


10. STRAUL. 35 a, Paralisi progressiva. Pupille normali. Morto 
ai 28 dec. 97. 

NERVI CILIARI (Ac. osm) normali, solo qualche fibra presenta 
una segmentazione della mielina a cubi. 

GANGLI CILIARI (fiss. Alc. 96 °l) normali. 

GANGLI DEI. GASSER (fiss. Alc. 96 °1,) normali. 

GANGLI SIMPATICI CERVICALI E TORACICI (fiss. Alc. 96 °1,) normali, 
parecchie cellule pimentate. 


11. Jour Giovanni 36 a. Paralisi progressiva. Pupille normali. 

NERVI CILIARI normali. 

GANGLI CILIARI (Alc 96 °,). Sebbene le cellule sieno un pò re- 
tratte, non si riscontrano alterazioni. 

G. DEL GASSER © cervicali superiori normali, in questi poche 
cellule pimentate. 


12. SEGH. MICHELE 40 a. Paralisi generale che data da 4 mesi. 
Reazioni pupillari pronte. Morto per gastro-enterite il 16 ott. 900. 

NERVI CILlARI (acido osmico) normali. 

GANGLI CILIARI (fissazione Marina) normali. 

GANGLI DEL GASSER, CERVICALI SUPERIORI normali, negli uni 
molte, negli altri tutte le cellule ricche di pimento. 
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13. Vid. 34 a. Par. pro Pupille normali. 

NERVI CILIARI normali. 

GANGLI CILIARI, DEL GASSER, (fiss. in alcool 98 O0) normali. 
GANGLI CERV. SUP. NORMALI. Molte cellule pigmentate. 


Reperti nei casi di paralisi progressiva 
con reazioni pupillari anormali 


14. Laz morto ai 28 ott. 99. Paralisi generale, Pup. d. > sin. 
Ai 28 ott. 98 reazione pupillare dubbia. 

Non mi fu dato esaminare che un solo GANGLIO CILIARE. Sebbene 
le cellule nella loro maggioranza fossero normali, pure vi si tro- 
vava una quantità non indifferente di cellule, non solo con granuli 
pallidi molto, ma sformate e con nucleo spostato e impicciolito. 

Le cellule più alterate sono quasi prive di cromatina. Il nucleolo 
e le zolle acidofile normali. 


15. TOMM. Q@IOVANNI 48 a. Paralisi progressiva. Reazioni pupil- 
lari lente. Morto ai 27 Nov. 97. 

NERVI CILIARI. (Acido osmico). Molte fibre sono degenerate, con 
la mielina segmentata, moniliforme, di colore più grigio oscuro, che 
nero. Alcune fibre presentavano la mielina ridotta a pulviscolo, e 
per tratti erano di un colore giallo paglia; i cilindrassi visibili non 
apparivano alterati. Si può calcolare approssimativamente che una 
metà di fibre era alterata. , 

I seguenti organi furono fissati col mio metodo. 

GANGLI CILIARI. Eccetto singole cellule (2-4 neppure in ogni pre- 
parato) affetti da cromatolisi parziale, del resto condizioni normali; 
non si nota apparente rarefazione della sostanza cromatica, neppure 
nei tagli più sottili. Cellule picnomorfe non vi sono neanche nei 
tagli meno sottili; qua e là s’incontra qualche piastrina di sostanza 
cromatica e parecchie cellule col nucleo laterale, ma tutti i nuclei, 
sono normali. Connettivo, fibre nervose normali. 

I GANGLI DEL GASSER nulla presentano di patologico fuorchè 
alcune rare cellule che hanno tutto il protoplasma alterato per va- 
cualizzazioni che coronano il nucleo; pimentazione di qualche e- 
lemento. 

GANGLI SIMPATICI CERVICALI normali con (relativamente all’orga- 
no), poche cellule pimentate. Dubbia degenerazione di qualche fibra. 

GANGLI SPINALI normali. Qui le cellule pimentate sono in nu- 
mero rilevante. 

REGIONE SPINALE DELL’OCULOMOTORE e specialmente i nuclei dì 
Westphal-Edinger normali. 
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16. LascH. FELICE 42 a. Paralisi progressiva. Pup, 3 > Sin. im- 
mobili alla luce, mobili alla convergenza. Morto ai 25.6.0983. 

Fissazione in Sublimato. 

GANGLIO CILIARE DESTRO. Le cellule sono molto retratte, alcune 
oscure, altre chiarissime, per lo più il nucleo è distinto, spesso la- 
teralmente spostato. Pochissime cellule normali; nel campo visivo 
predominano le cellule con cromatolisi parziale, a macchia, o a fascia. 

Nucleo, nucleolo normali. 

I GANGLI DEL GASSER E I SIMPATICI CERVICALI nulla presentano 
di rimarchevole, gli ultimi contengono molte cellule pimentate. 

LA REGIONE CENTRALE DELL’OCULOM)TORE ed il ganglio habenulae 
normali. 

MIDOLLO CERVICALE superiore (Fiss. Marina). Cordoni posteriori 
normali (?); per qualche breve tratto si nota una leggera degenera- 
zione di fibre nei cordoni laterali. 

NERVI cILIARI (Marchi). Quasi tutte le fibre sono degenerate per 
lunghi tratti, non in grado sommo, però manifesto. 


17. MoR MAria 40 anni. Paralisi progressiva; a desta pupilla 
rigida alla luce, buona alla convergenza, a sinistra reazione alla 
luce un po’ lenta. Morta aì 15 luglio 97. 

Nervi ciliarti (240re in acido osmico, preparati di sfibramento). 
A destra le fibre nervose erano profondamente alterate, più sottili, 
con la mielina a gocce, a tratti senza mielina affatto, che ricompa- 
riva in un altro tratto a gocce o in forma pulverulenta. 

Di tratto in tratto notasi qualche fibra normale. 

A sinistra i nervi ciliari sono lesi mollo meno, tra molle fibre 
normali s'incontrano fibre nelle quali la mielina è a gocce, la mie- 
lina non è in nessuna fibra ridotta ad ammassi pulverulenti, tanto 
meno è scomparsa. 

GANGLI CILIARI. (Fiss. alc. 96°). Essendosi sgraziatamente smar- 
riti i bigliettini, ignoro quale sia il ganglio di destra, cioè quello 
dalla parte dove la pupilla era rigida, e quale di sinistra, corrispon- 
dente al lato dove la pupilla era solo un po’ pigra nella reazione, 
fatto è però che în un ganglio le cellule erano nella massima parle 
normali e nell’altro lese. In quello si notava qua e là qualche cel- 
lula in cromatolisi e qualche altra di aspetto picnomorfu in mezzo 
a cellule di comune aspetto; în ques/o si vedevano mollissime cel- 
‘ lule mollo allerale. Dominava la cromatolisi totale, ma si potevano 
seguire vari stadi: cromatolisi parziale, rarefazione pronunciata della 
sostanza cromatica; alcune cellule erano pimentate, altre retratte ed 
oscure. Il nucleo, per lo più laterale, faceva ernia alla parete cellu- 
lare. Col metodo di Ehrlich notavasi che il nucleo aveva l’aspetto 
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di una macchia rossa, ed anche nelle cellule in cromatolisi v’ era 
rarefazione o scomparsa delle zolle acidofile del nucleo. 


18. BEVvIL Giusto 52 a. Paralisi progressiva dal 96. Nel 95 le 
reazioni pupillari erano buone, nel 96 mollo pigre, solo alla luce. 
Morto ai 16 luglio 97. | 

NERVI CILIARI (24 ore in ac. osm. l °[, preparati di sfibramento). 
Tra fibre normali parecchie di degenerate, circa nella proporzione 
di */3:/3. In queste la mielina è per lo più frammentata a goccio- 
line, qualche fibra appare priva di mielina e solo in un rigonfia- 
mento della guaina di Schwan si vede un pulviscolo nero conglo- 
merato, come resti di mielina degenerata. 

NERVO ocULUMOTORE (Marchi) normale. 

GANGLI CILIARI (Fiss. secondo Mar.). Non in tulti i lagli la pro- 
porzione tra cellule alterate e normali era la stessa, în alcuni pre- 
dominavano le une, in altri le altre. Le cellule non normali pre- 
sentavano cromatolisi parziale o quasi totale, in quelle il processo 
cromatolitico colpiva la cellula-a forma di isole, di aspetto chiaro 
come in uno stadio preparatorio di vacuolizzazione, che difatti era 
manifesta in qualche altro elemento; in queste un leggero anello di 
sostanza cromatica circondava il nucleo, il resto della cellula era 

‘pieno di cromatina. 

L'alterazione più diffusa in questo caso era però la picnomorfa, 
con retrazione irregolare della cellula e con nucleo indistinto. 

Il nucleo era in tutte queste forme quasi sempre centrale, tal- 
volta a macchia omogenea (Ehrlich), dal nucleolo indistinto. 

Fibre nervose normali. 

I GANGLI DEL GASSER E SIMP. CERVICALI ED INFERIORI quasi nulla 
presentano di alteralo , qua e là qualche cellula in cromatolisi nei 
primi, molte cellule pimentate nei secondi. 


19. D’ ESTE GIOVANNI. Paralisi progressiva. Reazione alla luce 
molto lenta, alla convergenza buona. Morto ai 7 novembre 1897. 

NERVI CILIARI (240re in ac. osm. 4 °[o, preparati di sfibramento). 
Circa 113 delle fibre presenta manifesta alterazione: segmentazione 
moniliforme, scomparsa della mielina per un breve tratto; non 
potei trovare però la frammentazione pulverulenta, che dovrebbe 
essere uno stadio precedente allo scomparire della mielina della 
fibra nervosa. La maggior parte delle fibre è però normale. 

GANGLI CILIARI (Fissazione col mio metodo). 

Anche preso in considerazione il fatto che con questo metodo 
di fissazione la sostanza cromatica non si colora talvolta con quella 
intensità che si osserva p. e., nelle fissazioni al sublimato, pure risalta 


230 A. MARINA | 


subito all’ occhio che in questi organi la cromatina è assai poco 
colorata, sebbene le cellule abhiano pressoché conservata la loro 
forma normale. Anche in preparati rimasti per 24 ore in tionina 
a 37° non si nota una colorazione esagerata, ma le zolle cromatiche 
conservano il carattere accennato. In una metà delle cellule st può 
ammeltere senz'altro l’esistenza d’una cromatolisi parziale 0 tolale. 
I nuclei per lo più centrali sono nelle cellule più alterate spostati, 
impiccioliti (?), così il nucleolo. Rarefatte sono le zolle acidofile 
del nucleo. Non potei trovare cellule pimentate. Fibre nervose 
normali. 

GANGLI DEL GassER. Per un guasto nella stufetta la temperatura 
salì oltre il giusto, cosicchè il reperto non ha valore, ma è in ogni 
modo interessante di notara che in quesli preparati non si trovò 
cromatolisi, ma relrazione forle e vacuolizzazione delle cellule. 

GANGLI CERVICALI DEL SIMPATICO. Tutte le cellule pimentate. Re- 
perto normale. 


20. FıLıP MARIA. 41 a. Clinicamente paralisi progressiva; can- 
cro dell'utero. Durata della malattia mentale otto mesi. Pup. d> 
sin., reazioni alla luce tarde. Morta al 25 Febr. 98. All’ autopsia 
non si (rovarono segni caratteristici per una paralisi progressiva. 

NERVI CILIARI (a sinistra). (Fissazione per 24 ore in acido osmico, 
preparati di sfibramento) eccetto qualche fibra nervosa con rigon- 
fiamenti d’ aspetto varicoso e segmentazione a dadi della mielina, 
nulla d’anormale. 

NERvì ciL1ARI (a destra). Nella maggior parte delle fibre si nota 
una degenerazione moderata: rigonfiamenti d’aspetto varicoso e la 
già accennata segmentazione mielinica. 

GANGLIO CILIARE DESTRO (il sinistro andò perduto) fu fissato col 
mio metodo. Circa la metà delle cellule è normale. Nelle altre si 
trova la sostanza cromatica rara e pallida, cromalolisi, normali i 
nuclet ma alcuni lateralmente disposti e talvolta protrusi a forma 
di fiaschetla a collo corto. Alcune cellule sono pimentate. Fibre 
nervose normali. 

Gangli del Gasser e cervicali del simpatico normali. 


21. ManDR Vincenzo 48 a. Paralist generale. Reazione alla luce 
molto lenta, alla convergenza buona. Morto ai 18 febr. 98. 

NERVI CILIAR1(24 ore in acido osmico, in parte sfibrati in parte in- 
clusi in paraffina e tagliati al microtomo). La maggior parte delle 
fibre presentano parziali rigonfiamenti, come fu accennato ‚nel caso 
. antecedente, hanno anzi un aspetto moniliforme, spesso si osserva seg- 
mentazione della mielina a cubi, adunque una moderata degenera- 
gione. Mi parve che questi reperti sieno più frequenti nei preparati 
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di sfibramento che in quelli fatti al microtomo. In alcuni di questi si 
vedono cellule gangliari. 

GANGLI CILIARI (Fiss. Alc. 96°). Zn circa ?/, delle cellule si nota 
cromalolisi e in un piccolissimo numero picnomorfismo. In circa 1/4 
delle cellule lese si lrova il nucleo spostato, ma normale. 

GANGLI DEL GASSER normali. 

I GANGLI CERVICALI DEL SIMPATICO, contengono molte cellule 
poverissime di cromatina, circa 1/; degli elementi è pimentato. Una 
vera cromatolisi con riflesso all'organo non si può ammettere. 


22. CAM. GIOVANNA 40 a. Paralisi generale. Pupille immobili. 
Morta ai 20 febr. 98. 

NERVI CILIARI (Marchi, tagli al microtomo previa inclusione in 
paraffina). La maggior parte delle fibre è degenerata. La mielina 
è segmentata, disposta a gocce, alcune fibre sono molto assottigliate. 

NERVI SIMP.  CERV. fissati col Mar c h i e al bicromato, questi poi 
coloriti col Weigert normali. 

GANGLI CILIARI ( Fissazione in sublimato ). Pochissime sono le 
cellule normali. Molte presentano cromatolisi perinucleare con nu- 
cleo centrale normale, altre sono retratte, oscure con nucleo indi- 
stinto, alcune ridotte simili ad una macchia ; alcune sono pimentate. 

GANGLI DEL GASSER (Fiss. sublimato). Qua e là qualche cellula in 
cromatolisi e pimentata, del resfo condizioni normali. 

Gangli cervicali del simpatico ( Sublimato } normali. Circa ?/, 
degli elementi nervosi sono pimentati. 


23. Cor. FERDINAND) 57 a. Da sei mesi paralisi progressiva. Pu- 
pille rigide. Morto al 10 maggio 98 per risipola. 

Nella preparazione dei due gangli potei osservare che la ra- 
dice hreve era plessiforme, che tre rami nervosi si dipartivano 
dal punto di divistone dell’oculomotore, si associavano ai ciliari lun- 
ghi ed entravano all'angolo superiore interno del ganglio ciliare; 
dallo stesso punto si`partiva un ramo che andava alla parte ven- 
trale del muscolo interno. Isolato questo ramo, fissato con l’ acido 
osmico e sfibrato, potei convincermi che era proprio una fibra 
nervosa. 

Tutti e due i GANGLI CILIARI furono fissati al sublimato. Qua e 
là si vede una cellula perfettamente normale; gli elementi nervosi 
nella loro grande maggioranza sono però molto alterati. 

Il numero delle cellule retratte, oscure, sformate, con nucleo 
indistinto supera quelle con manifesta cromatolisi. 

La cromatolisi è parziale, a macchia .0 concentrica, nel primo 
caso. il nucleo è laterale e protunde la parete, è però normale per 
forma, così il nucleolo; le zolle acidofile rarefatte. (Fig. 2). 
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GANGLI DEL GaSssER (Sublimato). Alcune cellule oscure, poche in 
cromatolisi, in generale condizioni normali. 

GANGLI CERVICALI DEL SIMPATIC (Sublimato). Le grandi cellule 
sono certamente lese e presentano una cromatolisi manifesta , così 
in parecchie piccole cellule, ma non oserei asserirlo con certezza. 
Alcune cellule pimentate. Nuclei normali. 


24. RAM. 47 a. Paralisi progressiva. Fenomeno di Robertson; 
ammalato da 9 mesì, morto il 9 maggio 98 per risipola. 

NERVI CILARI (ac. osmico). Circa la metà delle fibre presenta 
segmentazione della mielina a cubi o a gocce, non in fine detrito, nè 
sì trovano guaine vuote. 

GANG. CILIARI (Fiss. col mio metodo) Circa *:, delle cellule sono 
alterate, parte per cromatolisi, parte per retrazione del corpo cel- 
lulare, che appare oscuro con nucleo indistinto, solo il nucleolo è ma- 
nifesto. | 

Nelle cellule in cromatolisi si nota che il tigroide presenta in to- 
talità rarefazione delle zolle cromatiche o mancanza assoluta di que- 
ste ad isole o a macchie, mentre tutta la restante cromatina è am- 
mucchiata ad un polo della cellula, quasi trascinandosi dietro il nu- 
cleo, che appare impicciolito, non protundente. Fibre nervose nor- 
mali. La maggioranza delle cellule è normale, qua e là qualche cel- 
lula in cromatolisi. Fibre nervose normali. 

Gangli cervicali del simpatico. (Fiss. Marina). Condizioni nor- 
mali, qualche cellula molto povera di cromatina, molte pimentate. 

GANGLI SPINALI (Fissazione Marina). In 10 gangli presi dalle tre 
regioni, nulla si notò di particolare. 

REGIONE CENTRALE DELL’OCULOMOTORE (Fissazione Mar.) normale. 

MIDOLLO TORACICO CERVICALE. Alcuni fascetti moderatamente al- 
terati nei cordoni posteriori, normali le grandi cellule , normali i 
cordoni laterali. 


25. MicHEL Luigi 48 a. Paralisi generale. Fenom. di Robert- 
son. Morto ai 28 nov. 97. I gangli furono fissati col mio metodo. 

NERVI cILIARI (Marchi). In alcuni preparati si vedono rare f- 
bre degenerale, in altri solo fibre degenerate. Si scorgono in queste 
i punti neri allineati ed in molte an non Cc’ è neppur traccia di 
: mielina. 

GANGLI CILIARI. Pressochè *i, delle cellule presentano una cro- 
matolisi parziale 0 totale, in circa la metà di tali elementi il nu- 
cleo è molto spostato non protundente. Alcuni elementi sono re- 
tratti e oscuri, In generale il nucleo ed il nucleolo sono normali, 
us nervose normali, cosi pure i vasi vicini al ganglio. 
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OSSERVAZIONE 18* 


Emmanuele F. di anni 38, affetto da paralisi progressiva. È 
sempre irrequieto e clamoroso; dorme pochissimo. 


15 Febbraio—Prende alle ore 7 un grammo di edonal e dorme 
dalle 7,20 alle 8,30. 

16 Febbraio — La dose si aumenta ad un grammo e mezzo, che 
data alla medesima ora della sera precedente provoca il sonno, che 
dura dalle 7,30 alle 2,45. 

17 Febbraio — E’ alquanto più calmo e meno clamoroso: prende 
alle ore 8 due grammi dell’ipnotico e dorme senz’ alcuna interru- 
zione dalle 8,30 alle 2,10. 

18 Febbraio — La calma è più accentuata e con la stessa dose 
data alle ore 7 si provoca il sonno, che dura dalle 7,40 alle ore 5,35 

19 Febbraio — Se ne sospende la somministrazione e dorme 
dalle 8 alle 10,20. 

ANNALI DI NEvRoLogia—Anno XIX. Fasc. Ill. 16 
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OSSERVAZIONE 19* 


Giovanni G. di anni 42, affetto da paralisi progressiva. E’ agi- 
tato, loquace ed incoerente; di notte è clamoroso, emettendo alte 
grida in modo da riuscire molesto nella sala, e dorme appena qual- 
che ora. 


11 Marzo — Prende come dose iniziale un grammo dell’ipnotico 
e non dorme. 

12 Marzo — Si aumenta la dose ad un grammo e mezzo, e data 
alle ore 8,30 provoca un sonno che dura dalle 9,15 alle 2,10. 

13 Marzo — Si aumenta la dose a due grammi, e data alle ore 
7,30 provoca il sonno, che dura senza interruzione dalle 8 alle 6,10. 

14 Marzo — Con la stessa dose data alle ore 9 si ha un sonno, 
che dura dalle 9,20 alle 3 continuatamente, e dalle 3,30 alle 6,45 con 
qualche interruzione. 


OSSERVAZIONE 20.8 


Vincenzo V., di anni 40, ammesso per mania. E irrequieto, lo- 
quace, spesso clamoroso ed insonne. 


11 Marzo — Si somministrano come prima dose due grammi di 
edonal, e si provoca un sonno, che s’inizia mezza ora dopo dell'in- 
gestione del farmaco, cioè alle 7,30, e termina alle 4,35 con qualche 
interruzione. 

12 Marzo—Ripete la stessa dose alle 8 e dorme dalle 9,10 alle 2,5. 

13 Marzo —Si è agitato fortemente, inveendo contro tutti con 
parole oscene e da trivio: alle 7 gli si somministrano i due grammi 
dell’ ipnotico e dorme dalle 7,30 alle 11,40 e dopo di questa ora ad 
intervalli fino alle 6,10. 

44 Marzo -Si sospende la somministrazione del farmaco e dorme 
dalle 10 alle 11,15. 

15 Marzo — Senza l’ ipnotico non dorme. 


OSSERVAZIONE 21.°* 


Francesco F. di anni 39, affetto da paralisi progressiva. È tran- 
quillo, ma in preda a delirio di persecuzione e sin dal mese di Gen- 
naio si lamenta d’ insonnia. Ha preso per diverso tempo il clora- 
lio, ma dorme appena 3 ore in media, cosa che non lo soddisfa, per 
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cui richiede al medico un rimedio per far scomparire questo incon- 
veniente. 


11 Marzo — Prende due grammi di edonal alle ore 7 e dorme 


senz’alcuna interruzione dalle 8 alle 6,19. 
12 Marzo — Si ripete la somministrazione nella stessa quantità 


alla medesima ora, e si provoca un sonno, che dura dalle 7,40 alle 6,35. 

13 Marzo — Viene operato di uretrotomia interna per restringi- 
mento uretrale: ripete la prescrizione dell’ ipnotico e dorme dalle 
7,30 alle 11,12, risvegliandosi per un forte dolore all’ uretra. 


OSSERVAZIONE 22* 


Eduardo P., di anni 28, affetto da paralisi progressiva. E tran- 
quillo, in preda al delirio di grandezza, e dorme abitualmente po- 
chissimo. 

11 Marzo—Inizia l’ esperimento con la dose di un grammo dato 


alle ore 7,6 dorme dalle 7,30 alle 10,40. 

12 Marzo — Non si somministra l’ ipnotico, e non dorme. 

13 Marzo — La dose si aumenta a due grammi , che data alla 
stessa ora del giorno 11 lo fa dormire dalle 7,40 alle 11,45. 

14: Marzo — Si rifiuta a prendere l’ ipnotico e dorme dalle 11 


alle 12,35, 
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Angelo P. di anni 57, affetto da paralisi progressiva. E’ sempre 
agitato e clamoroso, e da diverse notti vien preso da insonnia. 

13 Marzo—Prende un grammo di edonal alle ore 7 e dorme dalle 
7,20 alle 12,5. 

i4 Marzo—Aumenta la dose a due grammi, che presa alla stessa 
ora provoca il sonno dalle 7,45 alle 12,8 continuo, e da questa ora 
alle 6 ad intervalli. 

15 Marzo—Ripete la dose nella stessa proporzione, che provoca 
il sonno dalle 7,30 alle 5,48. 


OSSERVAZIONE 24.* 


Francesco C. di anni 33, affetto da agitazione maniacale su fondo 
frenastenico. Attualmente è tranquillo ma loquace, e spesso ha dei 
periodi d’ insonnia, che durano in media da 8 a 10 giorni. 


13 Marzo — Inizia l’ esperimento direttamente con la dose di 
due grammi, quando già da due giorni erasi iniziata una delle fasi 
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dinanzi descritte, e data alle 7 produce un sonno, che comincia alle 
7,25 e termina senza interruzione alle 6,10. 

14 Marzo—Si sospende l’edonal, e dorme dalle 2 alla 3,15 di notte. 

15 Marzo—Non provocandosi il sonno spontaneo fino alle 11, gli 
si somministra a quest'ora il farmaco, e l’infermo così dorme dalle 
11,25 alle 7,20.. 

16 Marzo — Di nuovo somministrazione dell’ipnotico nella dose 
di due grammi alle ore 7, ed il sonno SPERANO alle 7,25 per ter- 
minare alle 6,25. 

17 Marzo — Sospende il farmaco in esame ed il sonno non sì 
provoca. 


OSSERVAZIONE 25.°* 


Raffaele M. di anni 42, affetto da demenza consecutiva a mania: 
è da qualche giorno in preda ad insonnia completa e per la sua, 
loquacità diventa anche molesto. 


13 Marzo—In queste condizioni prende per la prima volta due 
grammi di edonal alle ore 7, e dorme dalle 8,20 alle 12. 

14 Marzo — Ripete la stessa dose alla medesima ora e dorme 
dalle 7.30 alle 12,45. 

15 Marzo—Si sospende la somministrazione dell’ipnotico, e Pin- 
sonnia è completa. 

416 Marzo—Non provocandosi il sonno fisiologico fino alle ore 12 
prende la stessa dose del farmaco e dorme dalle 12,32 alle 5,50. 

17 Marzo — Si sospende di nuovo l’ ipnotico e dorme dalle 
9,35 alle 10,20. 


OSSERVAZIONE 26." 


Maria de P. di anni 59, affetta da paralisi progressiva. É sem- 
pre agitata, loquace, incoerente ; abitualmente dorme pochissimo e 
durante le fasi di gravi agitazioni però l’ insonnia è completa. 

5 Febbraio — Trovasi grandemente agitata e prende alle ore 8 
la prima dose di un grammo di edonal, dormendo senz’alcuna inter- 
ruzione dalle 8,15 alle 4,12. 

6 Febbraio — Alla stessa ora prende un grammo e mezzo del- 
l’ipnotico, e dorme dalle 8,15 alle 3,20. 

7 Febbraio — E’ -alquanto più calma e con la stessa dose del 
farmaco presa alla medesima ora, si ha un sonno che dura dalle 8,15 
lle 4,55. 

8 Febbraio — Minore agitazione e loquacità, ‘e con 2 grammi sì 
ha un sonno che s’inizia alle 8,30 e termina alle 5,25. 
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9 Febbraio — E’ molto più tranquilla, e sospendendosi la som- 
ministrazione si ha completa insonnia. 

10 Febbraio — La calma continua e con la dose di due grammi 
data alla stessa ora si produce il sonno dopo mezz'ora e che ter- 
mina alle 3,40. 

Si sospende il farmaco, e nelle notti successive il sonno non 
appare o si limita alla durata di 2-3 ore in media. 

24 Febbraio — Nuova fase di agitazione con insonnia: ripiglia 
il nuovo ipnotico, alla dose di due grammi, alle ore 7,30, e si pro- 
duce un sonno, che dura dalle 8 alle 4,15, con una interruzione 
alle 11 di mezz'ora. 

25 febbraio — Il sonno fisiologico non si estrinseca fino alle 12, 
ora in cui piglia due grammi dell’ edonal, producendosi un sonno, 
che dora dalle 12,17 alle 7,20. 

26 febbraio — Ripete la stessa dose, ma alle ore 8, e dorme dalle 
3,30 alle 5,43. 


ÖSSERVAZIONE 27." 


Carmela de C. di anni 81, affetta da paralisi progressiva. Ha 
fasi di gravi agitazioni, durante le quali diventa loquace ed insonne 


13 febbraio — In queste condfzioni inizia l’esperimento con la 
dose di due grammi, che presa alle 9,30 la fa dormire senza inter- 
ruzione dalle 10 alle 6,30. | 

14 Febbraio — Il sonno non si provoca spontaneamente, ed alle 
10 presa la stessa dose del farmaco dorme dalle 9,30 alle 6,45. 

15 Febbraio - Mostrasi un poco più calma e ripetendo la stessa 
dose alla medesima ora, si provoca il sonno che dura dalle 9,15 
alle 6,30. 

46 Febbraio — Sospende l’ipnotico e dorme dalle 3 fino alle 5 a. 
m., cioè appena 2 ore di sonno spontaneo. 


OSSERVAZIONE 28." 


Marianna A., di anni 36, affetta da paranoja di grandezza. E’ 
eccitabile e non rare volte si agita al punto da dover ricorrere ai 
mezzi di sicurezza: in queste fasi diventa insonne. 

5 Febbraio — In una di questi periodi inizia lo esperimento con 
la dose di un grammo preso alle ore 8, e dorme dalle 8,30 alle 12. 

6 febbraio — La dose si aumenta ad un grammoọ e mezzo e dor- 
me dalle 8,15 alle 2,40. 

7 Febbraio — Si rifiuta di prendere l’ipnotico e l’insonnia & 
completa. 
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OSSERVAZIONE 29." 


Rosa R. di anni 53, affetta da demenza consecutiva a paranoja 
di persecuzione. Soffre da diversi giorni d’insonnia, e dorme in se- 
guito alla somministrazione del cloralio, da 2 a 3 ore in media. 


5 Febbraio—Si comincia con una dose di un grammo dato alle 
ore 8, e si ha il sonno che s’inizia alle ore 8,20 e termina alle 6,25. 

6 Febbraio — Si aumenta la dose ad un grammo e mezzo, e sì 
provoca il sonno che dura dalle 8,30 alle 6,10 

7 Febbraio — Con la stessa dose somministrata alla medesima 
ora, dorme dalle 8,20 alle 7,15. 

8 Febbraio — Sospende l’ipnotico e dorme spontaneamente dalle 
10,10 alle 12,18. 


OSSERVAZIONE 30.28 


Anna Maria T., di anni 56, affetta da frenosi sensoria. E’ tran- 
quilla, ma va spesso soggetto ad allucinazioni visive ed uditive: non 
dorme se non con qualche ipnotico, ma il cloralio idrato, il sulfo- 
nale, i bromuri, la morfina, ecc. hanno fatto su lei cattiva pruova, 
perchè sono stati del tutto insufficienti o hanno determinato appena 
qualche ora di sonno. 


5 Febbraio — Con la prima dose di un grammo l’insonnia non 
sì vince. 

6 Febbraio —La dose si aumenta ad un grammo e mezzo, ed aven- 
dola presa alle 7, dorme dalle 7,20 alle 11. 

7 Febbraio — Con la stessa dose data alle ore 6,30 si ha il sonno 
che dura dalle 7 alle 2,10. 

8 Febbraio — Si da un granımo alle ore 8 ed il sonno non si 
provoca; alle 12 altra dose di un grammo, ma con lo stesso esito ne- 
gativo. 

9 Febbraio — Si somministrano due grammi di edonal alle 8,30 
cons onno dalle 9 alle 3,25. 

10 Febbraio — Sì sospende la somministrazione dell’ipnotico, e 
riappare l’insonnia completa. 

11 Febbraio—Si ripiglia l’ uso del farmaco in esperimento alla 
dose di un grammo e mezzo, e sì ha sonno dalle 8,10 alle 12,50. 

12 Febbraio — Non sì da il farmaco alle ore 8 e dorme spon- 
taneamente fino alle 10,10; a quest’ora le si somministrano due gram- 
mi dell’edonaledorme di nuovo dalle 11 alle 6,45. 
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13 Febbraio — Alle ore nove le si propina l’ipnotico, e dorme 
dalle 9,30 alle ore 2,60 con qualche interruzione. 

14 Fehbraio—Ripetendosi la stessa dose alle ore 8 dorme senza 
interruzione dalle 8,38 alle 4,10. 

15 Febbraio — Comincia ad essere più tranquilla meno molesta 
e chiede essa stessa insistentemente l’ ipnotico alla sera. Lo prende 
alle ore 8, dormendo dalle 8,15 alle 12,20. 

16 Febbraio — Si sospende il rimedio e non dorme. 

17 Febbraio — Si aumenta la dose a due grammi e mezzo, ma 
dopo un ’ora si avvera il vomito, e dorme appena due ore. 

18 Febbraio—Si ripete la dose di due grammi e mezzo alle ore 
8, e dorme dalle 8,30 alle 6,10. 

19 Febbraio — Ritorna alla dose di due grammi, che data alle 
ore 8 provoca il sonno dalle 8,50 alle 12,25. 

20 Febbraio—Si diminuisce la dose ad un grammo, ma essa non 
è sufficiente a provocare il sonno. 

21 Febbraio — Invece dell’edonal si prescrive una dose di due 
grammi d’idrato di cloralio, e dorme dalle 8 alle 9,30. 

Sospende il nuovo ipnotico per diverse sere consecutive ed il 
sonno fisiologico non si produce, cosicchè si è costretto a propinarle 
una dose del nuovo rimedio oscillante tra 2-3 grammi, che le pro- 
duce un sonno della durata di 5-7 ore in media. 


OSSERVAZIONE 31.* 


Francesca de S.. di anni 5I , affetta da paralisi progressiva : è 
loquace, spesso agitata ed insonne. 


6 Febbraio — In una di queste fasi inizia l'esperimento con un 
grammo e mezzo del farmaco, che dato alle ore 8 provoca il sonno 
dalle 8,30 alle 6,5. 

7 Febbraio — Seguita a prendere alla stessa ora la medesima 
quantità d’ipnotico e dorme dalle 8,15 alle 5,45. 

8 Febbraio — Ripete alla stessa ora la medesima prescrizione e 
‘dorme dalle 8,30 alle 6,28. 


OSSERVAZIONE 32, 


Antonina M. di anni 41, affetta da lipemania. È tranquilla, ta- 
citurna e da molti giorni soffre d’insonnia. 


6 Febbraio — S’inizia l'esperimento con la dose di un grammo 
e mezzo e sì ha il sonno, che dura dalle 7,20 alle 3,15, essendo stato 
alle ore 7 propinato il detto farmaco. 
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7 Febbraio - Alle ore 7,30 si somministra un grammo dell’ipno- 
tico, e l’inferma non dorme per niente. 

8 Febbraio — Alla stessa ora le si propina la dose di un grammo 
e mezzo e dorme dalle 8 alle 3,42. 


OSSERVAZIONE 33. 


Caterina I., di anni 45, affetta da frenosi sensoria. Ha fasi di 
agitazioni in seguito a disordini sensoriali, durante le quali si ma- 
nifesta anche l’insonnia. 

5 Febbraio — La prima somministrazione si fa con un grammo 
del nuovo preparato, ma l’esito è nullo. 

6 Febbraio — Si aumenta la dose ad un grammo e mezzo, che 
data alle ore 7 provoca il sonno, che dura dalle 7,30 alle 12,40. 

7 Febbraio — Si ripete la stessa dose alla medesima ora e l'in- 
ferma dorme dalle 8, alle 5,15. 

8 Febbraio — Con due grammi dati alle ore 6,30 si ha sonno 
dalle 7,10 alle 6,20. 


OSSERVAZIONE 34." 


Anna G. di anni 44, affetta da lipemania. È tranquilla, ma in- 
sonne da qualche tempo, cosicchè si è dovuto spesso ricorrere ad 
altri ipnotici, che le hanno procurato in media 3 o 4 ore di sonno. 


5 Febbraio —Avendo sospeso da due sere il cloralio idrato, inì- 
zia l'esperimento col nuovo ipnotico, che, preso nella quantità di 
un grammo alle ore 8, produce il sonno dalle 8,30 alle 6,15. 

6 Febbraio — Con la stessa dose somministrata alla medesima 
ora, si ha sonno che dura dalle 8,30 alle 5,50. 

7 Febbraio—Il sonno fisiologico non sì provoca fino alle 11, ora 
in cui le vien dato l’edonal alla dose di un grammo e mezzo, aven- 
dosi il sonno che dura dalle 11,35 alle 7,15. 

Sospende la somministrazione del rimedio e l’insonnia riappare 
ostinata. 


a 


OSSERVAZIONE 35.3 


Maria del G., di anni 53, affetta da demenza consecutiva a pa- 
ranoia: è tranquilla, ma loquace e qualche volta anche insonne. 


8 Febbraio — In queste condizioni comincia con un grammo dato 
alle ore 7, avendosi così il sonno che dura dalle 7,20 alle 4,10. 
9 Febbraio —Aumenta la dose a due grammi, che presi alla stessa 
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ora della sera precedente, producono il sonno, che dura dalle 7,15 
alle 6,20. 

10 Febbraio - Si ritorna alla dose di un grammo, ma con esito 
nullo: si ripete alle 12 la somministrazione di un altro grammo con 
ll. stesso insuccesso. 

11 Febbraio — Si aumenta di nuovo la dose a due grammi, che 
data alle ore 6 la fa senza interruzione dormire dalle 6,30 alle 6,15. 


OSSERVAZIONE 36. 


Anna C, di anni 81, affetta da imbecillismo: è spesso irrequieta, 
crtamorosa e durante queste fasi non dorme, 

8 Febbraio — Inizia la cura con un grammo dato alle ore 7,30, 
avendosi il sonno che dura dalle 8 all’ 1,30. 

9 Febbraio—Si aumenta la dose a due grammi e l’inferma dor- 
me dalle 8 alle 5,15. 

10 Febbraio — Ripete la stessa somministrazione alla medesima 
ora e dorme dalle 8 alle 6,10. 

41 Febbraio — Il sonno non si provoca spontaneo fino alle 12: a 
quest’ora le si da un grammo e mezzodell’ipnotico e l’ammalata dorme 
dalle 12,25 alle 6,48. 

12 Febbraio — Sospende il rimedio e si manifesta l’ insonnia 
comp'eta 


OSSERVAZIONE 37.* 


Ginevra B. di anni 60, affetta da lipemania con delirio: è spesso 
agitata , aggressiva e durante l’ estrinsecarsi di questi periodi di- 
venta anche insonne. 


9 Febbrajo — Prima dose di un grammo e mezzo con effetto ne- 
gativo. 

10 Febbrajo—Alle ore 8 somministrazione di un grammo dell’ip- 
notico senza che si provochi il sonno: alle ore 12 seconda sommini- 
strazione di un altro grammo del farmaco con lo stesso effetto ne- 
gativo. 

11 Febbrajo — Si aumenta la dose a due grammi, che data alle 
ore 7,30 provoca il sonno che dura dalle 8 alle 2,15. 

12 Febbrajo — Con la medesima dose data alle ore 8,15. si ha un 
sonno, che dura dalle 9 alle 4,30. 

13 Febbrajo — E’ alquanto più tranquilla e dopo l’ ingestione del 
farmaco dorme senza interruzione dalle 8 alle 5,45. 

Sospeso l’ ipnotico, l’ insonnia ricomincia. 
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OSSERVAZIONE 38* 


Maria F. di anni 38, affetta da idee fisse su fondo frenastenico. 
Ba fasi d’insonnia che durano per molto tempo, e spesso deve ri- 
correre agl’ipnotici per avere qualche sollievo alle sue sofferenze. 


9 Febbrajo—Comincia col prendere alle 8 un gramino del nuovo 
preparato, dormendo dalle 8,30 alle 2,15.. 

10 Febbrajo — Si aumenta la dose a due grammi, che data alla 
stessa ora provoca il sonno che dura dalle 8,30 alle 4,50. 

11 Febbrajo—Con la stessa dose data alle ore 8 sì ha sonno, che 
dura dalle 8,18 alle 5,10. 


OSSERVAZIONE 998 
Anna V., di anni 43, affetta da mania grave. E’ da molti giorni 
agitata, loquace ed insonne. 


9 Febbrajo — Comincia con un grammo l'esperimento, che dato 
alle ore 7 provoca il sonno dalle 7,30 alle 12. 

10 Febbraio—Senza somministrazione dell’ipnotico .il sonno non 
sì produce. 

11 Febbrajo—Si aumenta la dose a due grammi, che data alle ore 
7 provoca il sonno dalle 7,30 alle 3,15. 

12 Febbrajo — Il sonno spontaneo non si manifesta fino alle ore 
12: a quest’ ora le si somministra un grammo e mezzo dell’ipnotico e 
dorme dalle 12,15 alle 6,20. 

13 Febbrajo — Dato alle ore 9,30 una quantità di due grammi, 
dorme dalle ‘10 alle 5,15. 

14 Febbrajo — E’ molto più calma e con la stessa somministra - 
zione alle ore 7, dorme senza interruzione dalle 7,15 alle 5,20. 

15 Febbrajo — Si sospende il farmaco e l’insonnia riappare. 


OSSERVAZIONE 40* 


Pasqualina C., di anni 48, affetta da delirio sensoriale : è agita- 
tissima da molti giorni, malgrado delle cure prodigatele; grida, sì 
dibatte per le allucinazioni terrifiche alle quali va soggetta, ed in 
questo stato non dorme per niente. ll cloralio, le iniezioni ipoder- 
miche di iosciamina, di morfina etc, nessun beneficio le hanno si- 
nora arrecato. 

12 Febbrajo — In queste condizioni comincia direttamente l’ e- 
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sperimento con la dose di due grammi, che dati alle ore 10 la fanno 
dormire senza interruzione dalle 10,45 alle 4,10. 

13 Febbrajo — L’agitazione non viene modificata e propinandole . 
alle ore % la medesima dose dell’ipnotico, si provoca il sonno che 
dura dalle 9,30 alle 6,16. 

14 Febbrajo — E’ un poco più calma ed avendo preso alla stessa 
ora la medesima quantità del farmaco in esame, dorme dalle 9,40 
alle 3,10. | 

15 Febbrajo -- Si sospende la somministrazione e l’ insonnia è 
cempleta. 1 

16 Febbrajo — Ritornandosi alla somministrazione di due grammi. 
dati alle 5,30, si ha il sonno che duradalle 8,10 alle 6,5. 

17 Febbrajo — Ripetendosi la stessa prescrizione come nella sera 
precedente, ! infermo derme dalle 8 alle 5,30. 

18 Febbrajo -- Sì diminuisce la dose ad un grammo ma con esito 
nullo ; alle 12 si ripete la stessa somministrazione e si ha sonno 
dalle 4 alle 5,20. 

Sospeso l’ edonal, l'insonnia riappare, e dando di tratto in tratto 
una dose di due grammi si ha il sonno, che dura in media da 6-8 ore. 


OSSERVAZIONE 41% 


Francesca P., di anni 41, affetta da demenza consecutiva a ma- 
nia grave. E’ spesso agitata, incoerente e clamorosa, ed in queste fasi 
diventa anche insonne. 


12 Febbrajo — In uno di questi periodi di agitazione comincia 
esperimento con due grammi del farmaco, che dati alle ore 8 la 
lasciano dormire senza interruzione dalle 8,30 alle 3,28. 

13 Febbraio -- Ripete la stessa dose alle ore 9 e dorme dalle 10 
alle 6,30. 

14 Febbrajo -- L’ agitazione continua nelle stesse condizioni di 
prima, e con la medesima somministrazione dorme dalle 9,30 alle 4,40. 

15 Febbrajo — Si sospende l’ipnotico e dorme dalle 11 alle 12,10. 

16 Febbrajo — E° sempre agitata e coi due grammi di edonal dati 
alle ore 7 dorme dalle 7,40 alle 6,15. 


, 


OSSERVAZIONE 42° 
Anastasia B. di anni 56, affetta da demenza agitata consecutiva 
a mania. E’ da molto tempo irrequieta e clamorosa, e da circa una 


settimana dorme pochissimo. 


13 Febbrajo — In una fase di grave agitazione durante la quale 
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l’ insonnia è completa, comincia l’esperimento con la dose di due 
grammi, che dati alle ore 8 provocano il sonno dalle 8,20 alle 2,40. 
14 Febbrajo — E’ nelle stesse condizioni e fino all’ ] a. m. non 
dorme spontaneamente, cosicchè avendole a quest'ora somministrata 
due grammi dell’ipnotico, si ha il sonno che dura dall’ 1,30 alle 6,40. 
15 Febbraio — L’agitazione rimane invariata, e prendendo alle 
ore 9 l’ ipnotico alla stessa dose dorme dalle 9,40 alle 2, 
16 Febbraio — Rifiuta il farmaco e non dorme. 


OSSERVAZIONE 43.“ 


Concetta T. di anni 4i, affetta da frenosi sensoria. E’ agitatis- 
sima, loquace e sempre in preda ad allucinazioni per lo più visive; 
dorme ordinariamente poco, e molte volte passa le notti completa- 
mente insonne. 


15 Febbraio — In queste condizioni inizia l" esperimento con la 
ose di due grammi, che presi alle ore 7,30 provocano il sonno, che 
dura dalle 8 alle 4,45 senz’alcuna interruzione. 

16 Febbraio — Nessuna modifica nel suo stato psichico, e ripe- 
tendo la dose alla mezzanotte si ha sonno che dura fino alle 4,10. 

17 Febbraio — L’agitazione continua e con due grammi di edo- 
nal presi alle 9 dorme dalle 9,30 alle 5,45. 

18 Febbraio — Sospende il farmaco e l'insonnia è completa. 

19 Febbraio—Alle ore 8 somministrazione di un grammo dell’ip- 
notico con esito negativo; alle ore 1,20 seconda somministrazione 
di un altro grammo con lo stesso esito. 


OSSERVAZIONE 44.* 


Maria R. di anni 28, affetta da imbecillismo: va soggetta spesso 
a fasi d’irrequietezza, accompagnate da insonnia. 

15 Febbraio — In queste condizioni comincia lo esperimente con 
un grammo dato alle ore 8, e si ha sonno che dura dalle 8,30 all’1,25. 

16 Febbraio — Aumentasi la dose a due grammi, che presi alla 
stessa ora della sera precedente determinano il sonno, che dura dalle 
8,35 alle 4,40 con qualche interruzione. 

17 Febbraio — Si ripete la stessa somministrazione ma alle ore 
‘6, provocandosi sonno che dura dalle 6,42 alle 4,18. 

18 Febbraio -- Sì sospende l’ipnotico e dorme appena un’ora. 

19 Febbraio — Si ripiglia il farmaco alla dose di grammi, che 
data alle 10 provoca il sonno, che dura dalle 10,20 alle 4,28. 
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OSSERVAZIONE 45.2 


Concetta C. di anni 24, affetta da frenosi sensoria: è irrequieta 
spesso agitata ed impulsiva, ed attualmente soffre di ostinata in- 
sonnia, che cede per qualche ora alla somministrazione di qualche 
ipnotico. 


16 Febbraio — Comincia direttamente l’esperimento con la dose 
di due grammi, che dati alle 8 provocano il sonno che dura dalle 
8,30 alle 6,10. 

17 Febbraio — Ripetesi la somministrazione alle ore 8 e l’ am- 
malata dorme dalle 8,40 alle 5,48. 

18 Febbraio - Si sospende l’edonal e l’ inferma non dorme. 

19 Febbraio —Ripiglia l’esperimento con la dose di un grammo, 
che dato alle ore 7 provoca il sonno dalle 7,42 alle 11,10. 

20 Febbraio — Si aumenta la dose a due grammi, che presa alle 
ore 8 provoca il sonno dalle 8,22 alle 5,38. 

21 Febbraio — Con la stessa somministrazione dorme dalle 8,35 
alle 2,53. | 

Sospeso l’ipnotico, l’insonnia ricomincia. 


OSSERVAZIONE 46. 


Elena J: di anni 60, affetta da frenosi sensoria su fondo senile. 
Va spesso soggetta a periodi di agitazione piu o meno viva, ed in 
queste fasi diventa anche insonne. 


20 Febbraio—In uno di questi periodi, prende l’edonal alla dose 
di un grammo alle ore 8, e dorme dalle 8,25 alle 5,30. 

21 Febbraio -— Si aumenta la dose a due grammi e dorme dalle 
8,30 alle 6,45. 

22 Febbraio — Si ripete la stessa somministrazione , e dorme 
dalle 8,20 alle 5,42. 


23 Febbraio — Si sospende il farmaco in esame e dorme dalle 
10,15 alle 11,5. 


OSSERVAZIONE 47.4 


Angelica M. di anni 24, affetta da frenosi sensoria. Le alluci- 
nazioni sono vive e determinano spesso delle fasi di agitazioni, du- 
rante le quali diviene clamorosa ed insonne. 
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12 Marzo—In uno di questi periodi inizia l’esperimento con la 
dose di due grammi, che data alle ore 8 determina il sonno dalle 
9;5 alle 6,40. 

13 Marzo—E” un poco più calma e meno clamorosa, e, ripetendo 
la stessa dose alla medesima ora, dorme dalle 8,40 alle 5,28. 

14 Marzo — Non dorme spontaneamente: alle ore 12 prende un 
grammo e mezzo di edonal, e dorme fino alle 4,47. 

Sospende l’ipnotico e l'insonnia ricomincia. 


OSSERVAZIONE 48.* 


Anna L. di annì 19, affetta da pazzia epilettica. Va di tanto in 
tanto soggetta a gravi agitazioni psico-motrici in seguito agli ac- 
cessi convulsioni epilettici, le quali fasi durano diversi giorni e sono 
accompagnate da completa insonnia. 


12 Marzo—Trovandosi nelle condizioni dinanzi descritte per un 
attacco epilettico avuto al mattino, comincia l’esperimento con la dose 
di 2 grammi, che presa alle ore 8 la lascia dormire dalle 8,49 alle 
5,45 senza interruzione. 

13 Marzo — Seguita l'agitazione, e riprendendo la medesima dose 
di farmaco alla stessa ora dorme dalle 8,30 alle 4,45. 

14 Marzo — Sospende l’ipnotico e non dorme. 

15 Marzo — Spontaneamente il sonno non si determina fino alle 
11,30: prende a quest'ora un grammo e mezzo di edonal, e dorme dalle 
12 alle 5,10. 

16 Marzo - Prende alle ore 8 un grammo dell’ipnotico, e dorme 
dalle 8,15 alle 9,5: alle 12 seconda somministrazione di un altro gram- 
mo, e dorme fino all’ 1,20. 

17 Marzo — L’agitazione continua immutata, e riprendendo la dose 
di due grammi alle 8 dorme dalle 8 15 alle 6,10. 

Sospeso l’ipnotico, l'insonnia ricomincia. 


OSSERVAZIONE 49.* 


Luisa G. di a. 68, affetta da demenza consecutiva a mania ri- 
corrente. È ordinariamente tranquilla ed incoerente, e non rare volte 
va soggetta a fasi di grave agitazione accompagnata ad insonnia, 
durante le quali diventa anche clamorosa ed impulsiva. 


12 Marzo -- In uno di questi periodi comincia l’ esperimento col 
prendere due grammi del nuovo preparato alle ore 8, provocandosi 
così il sonno che dura dalle 9,5 alle ore 1,25. 

13 Marzo — L’agitazione continua immutata e riprendendo alla. 
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stessa ora la medesima quantità dell’ipnotico si procura il sonno, che 
dura dalle 8,20 alle 2,10. 

14 Marzo — Sì calma completamente e, senza prendere l’edo- 
nal, dorme quasi l’intera notte. 


OSSERVAZIONE 50.* 


Carmela Q. di anni 49, affetta da demenza agitata. Æ ordinaria- 
mente irrequieta, loquace, e, quando le agitazioni si fanno più inten- 
se, diventa anche insonne. 


13 — In queste condizioni prende l’ edonal alle ore 9 nella 
proporzione di due grammi, dormendo dalle 9,35 alle 5,38. 

14 Marzo - L’agitazione continua, e ripetendo la dose dorme dalle 
9,28 alle 5,24. 

15 Marzo—Sospende l’ipnotico, ed il sonno dura dalle 11 alle 12,10. 

16 Marzo — Riprende l’ ipnotico alle ore 8 nella proporzione di 
un grammo, e dorme dalle 8,45, alle 12,20. 

17 Marzo — Non avverandosi il sonno fisiologico alle ore 11,35. 
prende a quest'ora due grammi del farmaco, e si determina il sonno 
fino alle 7 del mattino. 

18 Marzo — Sospende l’ipnotico, e dorme dalle 2 alle 3,14. 


OSSERVAZIONE 51.2 


Teresa C., di anni 48, affetta da demenza apatica. Da diverse 
sere soffre d’insonnia ed ha preso precedentemente l’idrato di clo- 
ralio. 


13 Marzo — Prende due grammi del nuovo preparato alle ore 9, 
e dorme dalle 9,30 alle 12,40. 

14 Marzo — Ripete la stessa dose alla medesima ora , e dorme 
dalle 9,15 alle 3,28. 

15 Marzo — Sospende il farmaco, e l’insonnia riappare. 

16 Marzo—Somministrazione di un grammo alle 8, e sonno che 
dura dalle 8,25 alle 9,40. 

17 Marzo — Alle ore 6 somministrazione del farmaco nella dose 
di due grammi, e sonno che dura dalle 6,15 alle 2,48. 


OSSERVAZIONE 52.° 
Maria G. di anni 25, affetta da demenza acuta. E ordinariamente 


tranquilla, confusa, ed ha fasi d’insonnia, che durano per molti 
giorni consecutivi. 
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20 Marzo — Somministrazione di due grammi di edonal alle 6, 
e sonno che dura dalle 6,30 alle 5,40. 

21 Marzo — Si diminuisce la dose ad un grammo e si provoca 
il sonno, che dura dalle 6.40 alle 12,10. 

22 Marzo — Sì sospende l’ipnotico e l'insonnia è completa. 

23 Marzo — Alle ore 7 somministrazione di due grammi del 
nuovo preparato, e sonno che dura dalle 7,22 alle 4,45. 


OSSERVAZIONE 53.* 


Vincenza I. di anni 38, affetta da pazzia epilettica. Precedente— 
mente o consecutivamenfe ad una convulsione epilettica spesso si 
estrinsecano delle agitazioni intense, in seguito alle quali diventa 
clamorosa, impulsiva ed: insonne. 


18 Marzo — In uno dì questi periodi comincia a prendere alle 
ore 6 l’edonal alla dose di due grammi, dormendo dalle 6,20 alle 4,10, 

19 Marzo — Seguita ad essere agitata, e ripetendo alla stessa 
ora la medesima dose si ha il sonno che dura dalle 6,40 alle 5,25. 

20 Marzo — Si sospende il farmaco e l’inferma non dorme. 

21 Marzo — Ripiglia l’edonal alla stessa dose, che, dato alle ore 7, 
vien seguito dal sonno, che dura dalle 7,20 alle 2,48. 


OSSERVAZIONE 54.° 


Carmela C. di anni 33, ammessa per isterismo e per endometrite 
emorragica nella 3* sala agl’ Incurabili, reparto del Prof. Caccia— 
puoti. Soffre di abituale insonnia tanto che è obbligata a prendere 
ogni sera del cloralio idrato, procurandole in media 3-4 ore di 


sonno. 


5 Febbraio — Avendomi chiesto un calmante, io le somministro, 
per bromuro, una dose di due grammi di edonal, che data alle ore 
8 le provoca il sonno, che dura dalle 8,10 alle 7,40. 

6 Febbraio — Al risvegliarsi vien presa da diversi conati di 
vomito, ch’ ella attribuisce al sapore disgustoso del farmaco, e ri- 
petendo alla stessa ora la somministrazione dell’ipnotico nella dose, di 
un grammo, dorme dalle 8,15 alle 2,30. 

7 Febbraio — Ripete alla stessa ora la medesima quantità di 
farmaco, e dorme dalle 8,20 alle 2,10. 
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OSSERVAZIONE 55° 


Maria A. di anni 60, ammessa per insufficienza mitralica. Ha 
edemi agli arti inferiori e dispnea tanto che deve stare sempre se- 
miseduta sul letto: chiede un rimedio per l’ affanno che la tormenta, 
poco preoccupandosi dell’ insonnia. 


5 Febbraio — Le somministro un grammo di edonal alle ore 7, 
assicurandole che questo farmaco le farebbe scomparire la dispnea, 
appunto per eliminare il sospetto dell’ azione suggestiva : l’infer- 
ma dorme dalle 7,40 alle 4,25. 

6 Febbraio — È sempre preoccupata per le sue sofferenze , e, 
ripetendosi la somministrazione alla stessa ora, dorme dalle 8 alle 5,18. 

7 Febbraio — Si mostra sfiduciata per gli effetti nulli del rime- . 
dio sull’affanno, ed a malincuore prende l’ edonal alla dose di un 
grammo e mezzo, dormendo dalle 7,40 alle 6,15. 

Si rifiuta a continuare questa cura e l’insonnia ricomincia, 
tranne per 2-3 ore di sonno spontaneo, che sì manifesta nel corso 
della notte. 


OSSERVAZIONE 560.2 


Lucia C. di anni 62, ammessa per marasma senile. Atteso le sue 
condizioni generali se ne sta sempre a letto e da molto tempo si 
lamenta d’ insonnia : dorme spontaneamente per due o tre ore, ep- 
poi si sveglia, e malgrado le precauzioni che prende per riaddor- 
mentarsi, ciò non più le riesce 


6 Febbraio — Prende un grammo dell’ ipnotico alle ore 7, e 
dorme senza interruzione dalle 7,30 alle 12,15. 

7 Febbraio -- Le si somministra un altro grammo alle ore 10 
quando si è svegliata diggià dal sonno spontaneo, e si riaddor- 
menta dalle 10,18 alle 3,45. 

8 Febbraio—La dose si aumenta ad un grammo e mezzo, e l’in- 
ferma dorme dalle 3 alle 6,30. 

9 Febbraio—Si sospende l’ipnotico e dorme spontaneamente dalle 
8 alle 10,15. 

10 Febbraio —Somministrazione dell’edonal alla dose di un grammo 
e mezzo, che dato alle ore 7 determina un sonno che dura dalle 
7,25 alle 5,20. 

Sospendendosi le somministrazioni dell’ ipnotico, l’ insonnia ri- 


comincia nei limiti dinanzi accennati. , 
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OSSERVAZIONE 57.* 


Serafina C. di anni 59, ammessa per carcinoma uterino: & nella 
fase di cachessia, lamentandosi di forti dolori al disopra del pube: 
dorme abitualmente pochissimo e quando vien preso dalle crisi do- 
lorifiche allora l’insonnia è completa. 


6 Febbraio -- Prende un grammo del nuovo preparato alle ore 
7, è dorme dalle 8,30 alle 10,22. 

7 Febbraio—Si aumenta la dose ad un grammo e mezzo, e dor- 
me dalle 7,30 alle 6,10. 

8 Febbraio — Sì ripete la stessa prescrizione alle ore 10, ora in 
cui si sveglia, e dorme di nuovo dalle 10,20 alle 7,15. 

9 Febbraio — Con la stessa somministrazione dorme per poco 
tempo ad intervalli, essendo presa nella notte da forti dolori all’utero, 

Sospeso l’ipuotico, l’insonnia ricomincia. 


OSSERVAZIONE 58." 


Amalia A. di anni 30, ammessa per pleurite in seguito ad in- 
fiuenza. Da diverse notti è in preda a completa insonnia , per la 
quale chiede insistentemente un rimedio, 


5 Febbraio — Senza prevenirle dell’effetto del farmaco che vado 
a somministrarle, perchè l’inferma è per dippiù isterica, le do una 
artina di un grammo di edonal alle ore 8, dormendo così dalle 8,20 
alle 6,49. 

6 Febbraio — Ripete la stessa prescrizione, e dorme dalle 8,15 
alle 5,49. . 

7 Febbraio — Dorme l’intiera notte senza prendere l’ipnotico, 
e l’insonnia non più appare. 


OSSERVAZIONE 59.° 


Maria F. di anni 35, affetta da stenosi mitralica e da ricorrenti 
accessi di angina pectoris. Si lamenta che da diverse notti non può 
dormire, che anzi, se vien presa dal sonno, si sveglia di soprassalto 
per incubi o per sogni spaventosi. 


20 Marzo — Prende alle ore 4 un grammo di edonal, e dorme 
dalle 9,15 alle 6,20. 
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21 Marzo — Ripete la stessa somministrazione alle ore 8, e son- 
no dalle 8,50 alle 5,45. 
22 Marzo — Dorme senza l’ ipnotico dalle 10 alle 2,15. 


OSSERVAZIONE 60.* 


Pasqualina E. di anni 45, affetta da grave anemia e da convul- 
sioni istero-epilettiche. Si lamenta che da qualche tempo trovasi in 
preda a grande eccitabilità, per cui per un nonnulla reagisce o 
piange: nei momenti di gravi emozioni morali vien presa da con- 
vulsioni , che le durano per qualche ora e cessano in una crisi di 
pianti e di grida, assicurando di perdere quasi del tutto la coscienza 
durante l’accesso. Aggiunge che da circa un mese si trova in preda 
a grave insonnia, ed attribuisce a questo fattore la maggior parte 
delle sue sofferenze. 


22 Marzo — Senza nulla avvertirle dell’azione ipnotica dell’edo- 
nal le faccio somministrare alle ore 7 una prima dose di un grammo, 
provocandosi il sonno dalle 7.20 alle 4,35. 

23 Marzo — Si continua la stessa prescrizione, e l’inferma dorme 
ad intervalli dalle 7,38 alle 6,15. 

24 Marzo — Con la stessa dose data alla medesima ora si ha 
sonno, che dura dalle 7,32 alle 5,48. L’inferma dichiara che la diuresi 
è più accentuata, e che al risveglio seguita ad avvertire uno stato di 
sonnolenza, che dura per qualche altra ora soltanto. 


OSSERVAZIONE 61.* 


Maria V., di anni 10, ammessa per bronchite diffusa nella 2° sala, 
reparto del prof. Cantarano. E’ anche sofferente di convulsioni epi- 
lettiche, che si presentano di tanto in tanto senza essere seguite 
da disturbi psichici: da molto tempo soffre d’insonnia, dormendo 
un’ora o due nelle prime ore della sera. 


9 Febbraio — S’inizia l’esperimento con un grammo del nuovo 
ipnotico, che, dato alle ore 8, determina il sonno dalle 8,17 alle 12,20. 

10 Febbraio — Si aumenta la dose ad un grammo e mezzo, che 
data alla stessa ora della sera precedente provoca il sonno, che dura 
senza interruzione dalle 8,15 alle 5,20. 

41 Febbraio — Si sospende la somministrazione del farmaco, ed 
il sonno spontaneo dura dalle 8,30 alle 11,5. 

12 Febbraio — Riprende l’ ipnotico alla dose di un grammo e 
mezzo, e dorme dalle 8,25 alle 4,60. 
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OSSERVAZIONE 62.” 


Maria P. di anni 70, ammessa per emiplegia sinistra in seguito 
ad emorragia cerebrale. E’ da diverso tempo in preda ad insonnia 
e chiede insistentemente al medico qualche rimedio per tale di- 
sturbo. 


10 Febbraio — Prende un grammo dell’ edonal alle ore 8 ə 
dorme appena un’ora. 

4i Febbraio — La dose si aumenta ad un grammo e mezzo, e 
l’inferma dorme dalle 8,30 alle 2 15. 

12 Febbraio — Si diminuisce ad un grammo la dose del farmay 
co, e ammalata non dorme. 


OSSERVAZIONE 63.” 


Serafina di G., di anni 79, ammessa per marasma. E’ da molti 
giorni che non dorme , e per questa sofferenza prolungata chiede 
aiuto. 


12 Marzo — Comincia l’ esperimento con un grammo, che dato- 
alle ore 7 le provoca un sonno, che dura dalle 7,20 alle 11,40. 

13 Marzo — Il sonno spontaneo non si determina: alle ore {- 
prende un grammo dell’ipnotico, e dorme dalle 11,15 alle 3,50. 

14 Marzo — Sospendesi la somministrazione, e l’insonnia è com- 
pleta. 


OSSERVAZIONE 64* 


Fortuna P. di annl 61, ammessa per insufficienza aortica e bron- 
chite cronica. A causa dell’affanno e della tosse molesta, l’inferma è 
insonne, limitandosi a sonnecchiare nelle prime ore del mattino, per- 
chè allora le sofferenze le danno un poco di tregua. 


12 Marzo—Prende un grammo di edonal alle ore 7, e dorme dalle 
7,30 alle 11,10. 

13 Marzo — Aumenta la dose ad un grammo e mezzo, e l’ in- 
ferma dorme dalle 7,40 alle 12,45. 

14 Marzo—Senza la somministrazione dell’ipnotico, il sonno non 
sì determina. 
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OSSERVAZIONE 65° 


Paolina M. di anni 69, ammessa per stenosi mitralica. Ha edema 
agli arti inferiori ed affanno: dorme pochissimo. 


42 Marzo — In queste condizioni comincia l’esperimento con la 
dose di un grammo, che dato alle ore 8 le provoca il sonno, che 


dura dalle 8,10 alle 12,30. 

13 Marzo — La dose sì aumenta ad un grammo e mezzo, e data 
alla stessa ora della sera precedente provoca il sonno dalle 8,20 
alle 2,40. 

14 Marzo — Il sonno spontaneo non si determina: alle 12 som- 
ministrazione di un grammo e mezzo dell’ ipnotico, e sonno che dura 
fino alle 6,40. 

15 Marzo — Si sospende la somministrazione del farmaco, e l’in- 
ferma dorme spontaneamente dalle 9 alle 11,40. 


OSSERVAZIONE 66° 


Anna V. di anni 30, ammessa per emottisi in seguito a tuber- 
colosi pulmonale: soffre d’ insonnia. 


I 


13 Marzo — Prende un grammo di edonal, e sonno dalle 8 al- 
le 12,10. 

14 Marzo — Ripete la stessa dose del farmaco alle ore 11, e dor- 
me dalle 12 alle 4. 


OSSERVAZIONE 67° 


Clotilde di M. di anni 30, ammessa per isterismo. Tra i disor- 
dini più persistenti che affiiggono l’ inferma bisogna annoverare 
P insonnia, che già dura da qualche tempo. 

13 Marzo -- Prende un grammo di edonal alle ore 8, e dorme 
dalle 8,15 alle 10,30. 

14 Marzo — Si aumenta la dose ad un grammo e mezzo con son- 
no dalle 8,20 alle 12,45. 

15 Marzo -- Sospende l’ ipnotico , e l’ insonnia si manifesta di 
nuovo. 

16 Marzo -- Si somministra alle ore 8 un grammo e mezzo del 
farmaco, e dorme dalle 8,20 alle 12,30. 
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OSSERVAZIONE 68 


Luisa A. di anni 25, ammessa per insufficienza mitralica e bron- 
chite diffusa nel reparto del prof. Accorinto: da molti giorni si !a- 
menta d’ insonnia. 


3 Febbrajo — Prende alle ore 7 la prima somministrazione del 
farmaco nella quantità di un grammo, e dorme dalle 7,20 alle 11.30. 


4 Febbrajo — Si ripete alla stessa ora la medesima dose con 
sonno dalle 7,20 alle 12,10. 


5 Febbraio -- Solita prescrizione, e sonno dalle 7,25 alle 11,40. 
OSSERVAZIONE 69* 


Luisa C. di anni 84, ammessa per marasma senile: soffre 
d’ insonnia, 


3 Febbrajo -- Prima somministrazione di un grammo di edona!, 
e sonno dalle 7,15 alle 10,25. 


4 Febbrajo -- Si ripete la stessa prescrizione e sonno dalle 7,10, 
alle 11,45. 


5 Febbrajo — Insonnia fino alle 11; prendendo a quest’ora l’ ip- 
notico nella proporzione di un grammo, l’inferma dorme dalle 11,20 
alle 4,5. 


OSSERVAZIONE 70° 
Nunzia C., di anni 30, affetta da tubercolosi pulmonale. 


25. Febbrajo — Prende una prima dose di un grammo alle ore 7,30, 
e dorme dalle 8 alle 10,30 


26 Febbrajo — Ripete la prescrizione, e dorme dalle 8,10 al- 
le 10,15. 


OSSERVAZIONE 71° 
Angela M., di anni 60, affetta da bronchite cronica. 


25 Febbrajo — Per l’insonnia che da diverse sere la tormenta, 
prende alle ore 8 un grammo dì edonal, dormendo dalle 8,10 al- 
je 12,14. 

26 Febbrajo — Si aumenta la dose ad un grammo e mezzo con 
sonno dalle 8,18 alla 2,15. 

27 Febbrajo — Sospende l'ipnotico, e dorme dalle 8,15 alle 9,49. 
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OSSERVAZIONE 72* 


Luisa dì G., di anni 74, ammessa per marasma senile. 


26 Febbrajo — Atteso l’insonnia che da tempo la turmenta, prende 
alle ore 8 una prima dose di un grammo di edonal, dormendo dalle 
8,10 alle 2,20. 

27 Febbrajo — Si ripete la somministrazione, e l’inferma dorme 
dalle 8,20 all’ 1,45. 

28 Febbrajo — Sospende l’ipnotico ed il sonno si determina spon- 
taneamente dalle 9,15 alle 11,38. 


OSSERVAZIONE 73* 


Carmela S., di anni 40, ammessa per cisti ovarica. Per la pre- 
senza di forti dolori nell’ addome, l’inferma da tre notti è in preda 
ad insonnia completa. 


13 Marzo — Prende alle ore 8 un grammo e mezzo del nuovo 
pnotico, e dorme dalle 8,10 alle 11,25. 

14 Marzo — Sospende il rimedio, ed il sonno spontaneo non 
sì provoca. 

15.Marzo — Riprende il farmaco alla stessa dose e dorme dalle 
8,20 alle 11,45. 


OSSERVAZIONE 74% 


Vittoria F., di annì 52, ammessa per emiplegia a destra in se- 
guito ad emorragia cerebrale. 


15 Marzo — Stante l’insonnia, prende alle ore 8 una dose di 
un grammo e mezzo di edonal, dormendo così dalle 8,15 alle 2,20. 

16 Marzo —- Aumenta la dose a due grammi, e dorme dalle 
8,20 alle 3,45. 

17 Marzo — Sospende il farmaco, e l’insonnia ricomincia. 


OSSERVAZIONE 75* 
Maria S. dì anni 26, ammessa per sclerosi a placche. 
17 Marzo—Per l’ insonnia esistente da molti giorni prende un 
grammo di edonal alle ore 8, e dorme dalle 8,30 alle 11,20. 


19 Marzo — Si aumenta la dose ad un grammo e mezzo e l’in- 
ferma dorme dalle 8;20 all’1,38. 
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OSSERVAZIONE 76% 
Carmela A. di anni 60, ammessa per insufficienza mitralica. 


18 Marzo — Per l’ insonnia prende un grammo di edonal alle 
ore 8, e dorme dalle 8,10 alle 11,30. 

19 Marzo — Aumenta la dose ad un grammo e mezzo, e dor- 
me dalle 8,15 alle 12,5. 

20 Marzo — Sospende l’edonal, e l’insonnia ricomincia. 


OSSERVAZIONE 77° 
Rosa P. di anni 70, ammessa per enterite cronica. 


18 Marzo — Per l’insonnia prende una dose iniziale di un gram- 
mo e mezzo alle ore 8, e dorme dalle 8,18 alle 2,45. 

19 Marzo — Si diminuisce la dose ad un grammo e si ha sonno 
dalle 8,10 alle 12,5. 


OSSERVAZIONE 782 . 
Antonietta S. di anni 50, ammessa per sarcoma. Per la com- 
pressione che esercita il grosso tumore nell’ addome, l’ inferma ha 
senso di ambascia e da diverse sere è insonne. 


18 Marzo—Prende un grammo e mezzo del nuovo ipnotico , e 
dorme dalle 8 alle 3,15. 

19 Marzo — Ripete la stessa dose con sonno dalle 8,15 alle 4,18. 

20 Marzo — Dorme spontaneamente per due ore. 


OSSERVAZIONE 792 


Pasquale N. di annl 40, affetto da neurastenia. E da quattro 
anni sofferente di grave esaurimento nervoso, e malgrado le molte- 
plici cure fatte nessun giovamento ha risentito. Attualmente il sin- 
toma che è più molesto, e per il quale egli ricorre al medico, è 
Pinsonnia: dice che abitualmente dorme due o tre ore, e che sve- 
gliatosi non è più possibile riaddormentarsi. 


18 Febbraio — Prende la prima somministrazione del farmaco 
alle ore 8, e dorme fino all’1,15. 
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19 iepbraio—Ripete ia somministrazione, provocandosi i: sonno 
dalle 8 alle 12,30. 

20 Febbraio — Si sveglia alle 11 ‚20 e prende a quest’ora un 
grammo di edonal, dormendo dalle 12 alle 6. 

21 Febbraio — Sospende il farmaco e dorme dalle 8 alle 11,4 

22 Febbraio —-Aumenta la dose ad un grammo e mezzo, e sonno 
dalle 8,10 alle 2,5. 

23 Febbraio — Dorme spontaneamente fino alle 10,15; prende 
un grammo e mezzo del nuovo preparato, e sonno dalle 11 alle 3,20. 


OSSERVAZIONE 80° 


Gennaro S. di a. 39, afletto da neurastenia. 


10 Marzo — Per l’insonnia, che abitualmente l’affligge, prende 
per la prima volta un grammo di edonal, dormendo per nr ore 
consecutive. 

11 Marzo — Col ripetere la stessa prescrizione si ottiene quasi 
la stessa durata di sonno, così come nella sera precedente. 

412 Marzo — Aumenta la dose ad un grammo e Mezzo, provo- 
candosi il sonno, dalle 8 alle 3,20. 


OSSERVAZIONE 81° 


Alfonso della M. di anni 35, affetto da neurastenia. Si lamenta 
di cardiopalmo e d’insonnia. 


20 Marzo—Prende un grammo di edonal, e l’insonnia continua 

21 Marzo — Aumenta la dose ad un grammo e mezzo, e dorme 
appena due ore. Sfiduciato, non volle acconsentire al prosieguo 
della cura. 


OSSERVAZIONE 82* 


Giulio C. di anni 42, affetto da convulsioni epilettiche. Afferma 
che consecutivamente agli accessi convulsivi, egli soffre per 4-5 
sere consecutive d’insonnia. 


22 Marzo — In una di queste fasì prende un grammo di edonal, 
provocandosi il sonno per quattro ore circa. 

23 Marzo — Aumentasi la dose ad un grammo e mezzo, e lin- 
fermo dorme per cinque ore. 

24 Marzo — La dose sì porta a due grammi, ed il paziente dor- 
me senza interruzione per più di sei ore. 
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OSSERVAZIONE 838 
Rosa L. di a. 25 affetta da isterismo. 


23 Marzo — Per l’insonnia che da qualche tempo la tormenta , 
comincia col prendere un grammo dell’ipnotico, dormendo per tre 
ore circa. 

24 Marzo — Aumentasi la dose ad un grammo e mezzo, e sì ha 
sonno della durata di quattro ore. 

25 Marzo — La dose elevasi a due grammi, è la durata del sonno 


si prolunga fino a sei ore. 
OSSERVAZIONE 84° 


Salvatore C. di anni 42, affetto da pulmonite a sinistra. È 
dispnoico, ed a causa di questa sofferenza dorme pochissimo, 


22 Marzo — Prende un grammo di edonal con esito negativo. 

23 Marzo — Aumenta la dose ad un grammo e mezzo, e dorme 
dalle 8,30 all’ 1,20. 

24 Marzo -- Sospende l’ipnotico, e l’insonnia ricomincia. 


OSSERVAZIONE 85.% 


Maria G. di anni 35, affetta da isterismo e da ricorrenti accessi 
di pseudo-angina pectoris Attualmente si trova in una fase di grande 
eccitabilità, e dorme pochissimo. 

è 

22 Marzo — Prende alle 10.30 un grammo di edonal, e dorme 
fino alle 8 del mattino di un sonno tranquillo. 

23 Marzo — Si sente molto più calma e confessa spontaneamente 
che nelle prime ore del mattino ha visto aumentare la diuresi. Ri- 
pete la prescrizione di un grammo, avendosi il sonno dalle 11 al- 
le 7,45. 

24 Marzo — Senza l’ipnotico, dorme l’intera notte. 


Per le dette osservazioni ho consumato una quantità di edonal 
corrispondente a 800 grammi circa, e gl’infermi sui quali l’ho spe- 
rimentato, a secondo della malattia dalla quale sono affetti, vanno 
così ripartiti: 


Ricerche sull’ szione ipnotica dell’ Edonal 259 


PARALISI PROGRESSIVA . ; i Casi 17 
DEMENZA CONSECUTIVA . 
FRENOSI SENSORIA . 
PAZZIA EPILETTICA 
MANIA . 

LIPEMANIA : 
MANIA PERIODICA . i ; 
IMBECILLISMO i B . 
FRENOSI ALCOOLICA 3 1 
DEMENZA ACUTA . ; i 
DEMENZA SENILE . : à 
PARANOIA ; : 2 ; 
IDEE FISSE 

ISTERISMO 

MARASMA SENILE . 
INSUFFICIENZA MITRALICA 
NEURASTENIA 

EPILESSIA . 

STENOSI MITRALICA 
INSUFFICIENZA AORTICA 
CARCINOMA UTERINO 

ISTERO EPILESSIA . 
EMIPLEGIA ; 
TUBERCOLOSI PULMONALE 
SCLEROSI A PLACCHE : 
SARCOMA i ; ; ; 
PULMONITE ; 
BRONCHITE . ; i 
ENTERITE CRONICA 

CISTI OVARICA . ; 


paad 
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Casi riportati Totale 85 


Durante il periodo di questi esperimenti rare volte a qualche 
somministrazione del nuovo preparato non è succeduto il sonno, e 
questa mancata azione del farmaco non ne deve infirmare il valore 
terapeutico, dappoichè in alcuni gli esperimenti sono proceduti 
senza quelle tali garenzie, perchè il sonno si produca o prodotto non 
‘venga disturbato, ed in altri perchè vi erano in atto delle condi- 
zioni speciali che l’ostacolavano, come nevralgie, tosse etc. 

Ho parlato di qualche insuccesso consecutivo alla somministra- 
zione dell’ edonal e non di refrattarietà individuale o idiosincrasia, 
come chiamar si voglia, poichè in nessun infermo sì può dire che 
il farmaco si sia mostrato realmente deficiente, essendo bastato 
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aumentare la dose per vedere provocato il sonno per molte ore 
consecutive. Nè questo fatto deve generare il sospetto che il sonno 
fisiologico avesse potuto sostituire quello edonalico, dappoichè, ad 
evitare simile confusione, ho prescelto quasi sempre infermi, nei 
quali l’insonnia era da qualche tempo abituale, e che già si erano 
mostrati poco sensibili agli altri ipnotici, tanto ciò vero che, so- 
spendendo la somministrazione nella sera successiva a quella nella 
quale si eva provocato il sonno edonalico, riappariva l’insonnia in 
tutta la sua intensità. Aggiungasi che ho dato anche l’ipnotico in 
esperimento, quando già il sonno fisiologico non si era determinato 
nelle ore abituali, per esser convinto che quello prodottosi era con- 
secutivo alla ingestione dell’ edonal. 

E se anche qualche insuccesso dovesse annoverarsi, questo non 
deve malamente impressionare, nè far diminuire la sicurezza nella 
proprietà ipnotica del medicinale, poichè in terapia è noto, che an- 
che ai farmaci di grande valore terapeutico possono qualche volta 
seguire degl’ insuccessi nell’ applicazione pratica, senza che questi 
giungano a diminuirne l’importanza. 

A questo proposito anzi debbo francamente dichiarare, che essi 
per l’edonal sono meno frequenti a paragone di quelli che si notano 
negli altri ipnotici, avendo dallo stesso ottenuto sempre l’effetto te- 
rapico, anche quando i primi si erano mostrati assolutamente in- 
suflicienti. 

All’uso di di questo preparato, che in qualche infermo si è pro- 
lungato per più di un mese e con la dose giornaliera di 3 grammi, 
io non ho visto mai seguire fenomeni nocivi. I conati di vomito nella 
isterica osserv. 54*, rappresentano un fatto, che altre volte si è ri- 
petuto spontaneamente od in seguito a somministrazione di altri 
medicinali: il vomito avveratosi nella donna affetta da frenosi sen - 
soria, Oss. 30°, rappresenta un incidente e non un fatto abituale; e 
la sonnolenza rimasta per qualche ora dopo il risveglio nella don- 
na all’Oss. 60% rappresenta un fatto isolato e di nessuna conseguen- 
za dì fronte all’ottimo risultato avuto. 

Da queste considerazioni e dalle ricerche praticate sull’edonal, 
sono autorizzato a venire alle seguenti conclusioni: 

4. L’ edonal è uno degl’ ipnotici più sicuri nel suo effetto, ed 
il cui uso va esente da qualunque altro fenomeno secondario nocivo. 

2.° Esso da ottimi risultati nell’insonnia nervosa, provocandosi, 
dopo mezz'ora della somministrazione, un sonno tranquillo e risto- 
ratore in nulla dissimile dal fisiologico. 

3.° Riesce anche utile nell’ insonnia accompagnata agli stati di 
agitazione della paralisi progressiva, della frenosi sensoria, della 
epilessia e della mania. 

4.° Oltre all’azione ipnotica, nelle agitazioni della paralisi pro- 
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gressiva, della mania, della frenosi sensoria e nelle fasi di eccita- 
bilità del sistema nervoso l’ edonal molte volte esplica anche una 
importante azione sedativa, producendo la calma e qualche volta 
financo la scomparsa dei disordini sensoriali. 

5.° Riesce anche utile nella insonnia dei cardiopatici, che anzi 
in questi casi è da preferirsi agli altri ipnotici, perchè manifesta 
un’azione leggermente eccitante sulla fibra muscolare del cuore. 

6. La dose oscilla da 1-3 grammi quantunque qualche autore 
assicuri che si possa dare impunemente fino alla dose di 8 grammi. 
Però dalle osservazioni praticate si può affermare che nelle malat- 
tie somatiche la dose di 1,1 !/, è sufficiente a determinare un sonno 
della durata di 4-6 ore in media, e che negli stati di agitazione 
questa dose dev’ essere aumentata a 2-3 grammi per produrre un 
sonno della durata di 6-8 ore in media. 

7. La somministrazione può esser fatta o in forma pillolare, o 
sciolta in acqua calda con l’aggiunta di qualche sciroppo, evitando 
la soluzione in alcool per non andare incontro alle conseguenze di 
questo eccitante o alle alterazioni che potrebbero derivarne dall’uso 
prolungato. 

6.° Il farmaco non ha azione cumulativa, cosicchè bisognerà 
prescriverlo ogniqualvolta l’ insonnia si manifesta. Anzi è utile far 
notare a tal riguardo, che per prodursi il sonno edonalico fa d’uopo 
somministrare la dose prescritta in un medesimo tempo, mancando 
l’effetto ipnotico nelle dosi frazionate, ed aumentare la dose pro- 
gressivamente, se la somministrazione dovesse continuare per molto 
tempo. 
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141) A. Donaggio — Sulla presenza di sottili fibrille tra le maglie del 
reticolo periferico nella cellula nervosa — Rivista Sper. di Freniatria, 
Vol. XXVII, fasc. 1, 1901. 


In ciascuno degli spazii rettangolari , o quadrati, o poligonali , circo- 
scritti dai fili della rete periferica della cellula nervosa, si osserva una 
specie di raggiera, fatta di fine fibrille, le quali, partendo dai fili della rete 
periferica, dai lati, cioè, degli spazii sopradetti, convergono in uno o più 
punti nodali posti nel mezzo degli spazii medesimi. Si ha così un reticolo 
delicatissimo, appena percettibile con i forti ingrandimenti, contenuto nelle 
maglie di un reticolo più grossolano. 

Quale sia la vera natura di questo nuovo reticolo, quali i suoi rapporti 
intimi con la rete periferica della cellula nervosa, che relazioni possa avere 
col ragnatelo nevroglico del Paladino, l’ A. non può ancora assicurare. Al- 
tre osservazioni occorrono. Si limita per adesso a segnalare il reperto. 
che sembra anche a me della maggiore importanza. 


O. Fragnito 


142) C. Martinotti e V. Tirelli—La microfotografia applicata allo studio 
della struttura della cellula nei gangli spinali nell’inanizione—Annali di 
Freniatria. Vol. XI fasc. I. 1901. 


Gli AA. a portare valido contributo alla soluzione di quesiti ancora con- 
troversi di anatomia e fisiologia della cellula nervosa , hanno studiato la 
struttura della cellula dei gangli spinali nell’inanizione, servendosi nelle 
loro osservazioni di riproduzioni microfotografiche. 

Da una chiara esposizione dei dati di fatto che essi hanno potuto rac- 
cogliere durante oltre un anno di ricerche risultano conclusioni di non 
poca importanza. 

In generale la struttura della cellula nervosa nei gangli spinali non 
subisce modificazione nell’inanizione; che anzi viene ad essere confermato 
il concetto dell’unità della sua struttura. Nell’inanizione fra le cellule ner- 
vose normali degli stessi gangli si nota un variabile numero di cellule con 
poca affinità per le sostanze coloranti; questo fatto però non deve essere 
interpretato come una riduzione quantitativa della sostanza cromatica, ma 
piuttosto come una modificazione qualitativa o chimica. Così pure la so- 
stanza cromatica non pare sia di natura tanto labile come ammettono 
alcuni autori. 
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Le alterazioni, poi, in essa prodotte dall’inanizione non sembrano ap- 
poggiare l’ipotesi della sua natura nutritiva. 

Inoltre nell’inanizione si riscontrano qua e là nelle cellule nervose dei 
gangli spinali gravi processi di disgregazione cellulare con partecipazione 
del nucleo. i 

Nè nella capsula cellulare è stata mai riscontrata proliferazione di 
nuclei. La sostanza acromatica o fondamentale è dotata di una notevole 
resistenza, per cui la sua disposizione strutturale non viene ad alterarsi 
neppure nei gravi processi di disgregazione cellulare. 

Infine nei gangli spinali, durante l’inanizione, gli AA. hanno riscontrato 
un allargamento della zona di origine del cllinder axis ed hanno potuto 
fare osservazioni sulla disposizione dei fasci che entrano nella costituzione 
di detto cilindrassile. 


E. La Pegna 


148) A. Bochenek — La racine bulbo-spinale du trijumeau et ses con- 
nexions avec les trois branches périphériques — Le Nevra.re , Vol. MII. 
Fasc. I, giugno 1901. 


Per determinare, col mezzo delle degenerazioni secondarie , il posto 
che nella radice bulbo-spinale del trigemino occupano le fibre sensitive di 
ciascuna delle tre branche periferiche di questo nervo, l’ A. ha proceduto 
allo strappamento del nervo frontale della branca oftalmica, del sottorbi- 
tario della 2* branca e del mentoniero della 3* branca. Lo strappamento 
di questi nervi induce, secondo esperienze non ancora pubblicate del Van 
Gehuchten, degenerazione nella radice spinale del trigemino: dege- 
nerazione che a torto si chiamerebbe retrograda, tenendo essa dietro alle 
alterazioni indotte dallo strappamento dei nervi summenzionati nelle cel- 
lule del ganglic di Gasser, di cui le fibre della radice spinale rappre- 
sentano gli assoni. Questa degenerazione rientra, quindi, nella legge di 
Waller(d). 

Sessanta giorni dopo lo strappamento dei tre nervi suddetti , l’ A. ha 
ucciso gli animali e trattato i centri nervosi col metodo del M archi. 
Su la traccìa delle gocciole nere ha potuto stabilire che nella semiluna 
formata dalla radice bulbo-spinale le fibre della 1* branca occupano il corno 
ventrale, quella della 3* il corno dorsale, mentre le aure della 2° branca 
occupano la parte mediana. 


O. Fragnito 


(4) La degenerazione della radice bulbo-spinale del trigemino consecutiva a 
resezione della branca oftalmica è stata anche osservata, sono già due anni, dal 
Colucci, il cui lavoro, per una malaugurata odissea accademica , non è stato 
ancora pubblicato. 
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144) N. Wyrubow.— Ueber die centralen Endigungen und Verbindungen 
des 7. und 8. Hirnnerven (Su le terminazioni e connessioni centrali dei fac» 
ciale e dell’ acustico) — Neurologisches Centralblatt, 1901, Nr. 10. 


In un caso di paralisi facciale periferica completa del lato destro, ma- 
nifestatasi un mese avanti la morte dell’ infermo e causata da carie della 
rupe, l’ A. ha seguito, col metodo di Marchi , la degenerazione centripeta 
del facciale e dell’ acustico. i 

Le fibre radicolari del VII vanno in gran parte al noto nucleo omola- 
terale e in piccola parte al nucleo del lato opposto, al quale arrivano in- 
crociando il rafe sotto il pavimento del IV ventricolo, a livello del ginoc- 
chio della radice del facciale. La reazione cellulare del Nissl si osserva 
non solo nel nucleo del lato omologo e nella parte mediana del nucleo 
eterolaterale, ma anche in un altro gruppo di cellule, posto quasi a metà 
distanza tra il nucleo del VII e quello del VI, e che PA. chiamanucleo 
superiore o accessorio del facciale. 

Molto più complicato è il decorso dell’acustico. Le fibre della radice 
cocleare, raggiunto il nucleo ventrale, si dividono in due parti: le une cir- 
condano il corpo restiforme e dànno rami al nucleo di Deiters e alla ra- 
dice discendente dell’ acustico ; le altre penetrano nel corpo trapezoide e 
prendono la direzione longitudinale, parte nelle vicinanze del nucleo del 
facciale e dell’oliva superiore dello stesso lato, parte nella regione omologa 
del lato opposto. La radice vestibulare, penetrando nell’asse nervoso tra 
il corpo restiforme e la radice discendente del V, raggiunge i nuclei di 
Deiters e di Bechterew e il nucleo interno o dorsale: alcune delle sue fibre 
s’interrompono in questi nuclei: altre formano un fascio serrato, che at- 
traversa il rafe mediano e raggiunge i nuclei omonimi del lato opposto. 

In direzione discendente si seguono degenerazioni nella radice discen- 
dente dell’ acustico dal lato della lesione, nella sostanza reticolare e nei 
nuclei mediali del fascio di Burdach di ambo i lati. Da questi nuclei le fi- 
bre, incrociandosi, si portano alle olive inferiori, a livello delle quali ap- 
= paiono degenerate anche alcune fibre arcuate esterne. 

In direzione ascendente si segue la degenerazione nel lemnisco late- 
rale di ambo i lati fino alle eminenze bigemine posteriori. Fibre degene- 
rate si osservano anche nel fascicolo longitudinale posteriore , le quali si 
lasciano seguire nella regione delle eminenze bigemine anteriori, e pro- 
priamente nel nucleo accessorio dell’oculomotore descritto dal Bechterew. 


O. Fragnito 


145) A. Van Gehuchten.— Recherches sur la terminaison centrale des 
nerfs sensibles périphériques. IV. La racine postérieure des deux premiers 
nerfs cervicaux.—Le Nevracce, vol. II, 1901. 


Sono ricerche sperimentali praticate sui conigli. E !’A. prima di esporne ° 
i risultati passa rapidamente in rassegna la letteratura, tanto per quello 
che si sa da ricerche sperimentali quanto per ciò che risulta da osserva- 
zioni anatomo-patologiche, e, nel doppio ordine di fatti, così per quello che 
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riguarda il tragitto ascendente come pel tragitto discendente nel midollo 
spinale delle fibre delle radici posteriori in gengre, giacchè pare che finora 
nessuno si sia occupato dei duc primi nervi cervicali, almeno in una ma- 
niera completa ed esauriente. 

Da questo studio dell’A. risulta intanto che le fibre ascendenti della 
radice posteriore dei suddetti nervi, finiscono col diventare, salendo sem- 
pre, costituenti del segmento interno del peduncolo cerebellare inferiore, 
e che quindi una parte almeno della sostanza grigia corrispondente dev’es- 
sere considerata come il termine del nucleo di Burdach. Oltre le altre for- 
mazioni già note del segmento postero-laterale della midolla allungata e 
indicato da Edinger sotto il nome di zona radicolare laterale, fanno parte 
di questa zona radicolare anche le fibre ascendenti dei due primi nervi 
cervicali. i 

In yuanto al decorso della fibre discendenti, dopo una rivista critica, 
già accennata, delle varie opinioni emesse finoggi, il nostro autore si schiera 
recisamente tra coloro che considerano come corte queste fibre: egli non 
le ha mai viste discendere oltre i tre segmenti midollari inferiori, e non 
ha mai riscontrato incrociamento di queste fibre. Scarse di numero, non 
tormano un fascìo compatto, e addossate dapprima al corno posteriore, se 
ne allontanano in seguito insensibilmente, mescolandosi alle fibre ascen- 
denti e discendenti sotto giacenti. 

Queste fibre corte discendenti sarebbero piccola parte in fine del fascio 
a virgola di Schultze, rimanendo questo in massima parte costituito da 
fibre lunghe midollari endogene, mentre le prime sarebbero radicolari 
esogene. 


I. Goffredo 


146). A. Van Gehuchten et A. Lubouchine — Recherches sur la limite 
supérieure du còne terminal—Le Neorawe, Vol. IIl. Fasc. I, giugno 1901. 


Queste ricerche hanno avuto per iscopo di accordare alcuni risultati 
clinici in opposizione a molteplici osservazioni anatomiche circa l’ esten- 
sione del cono terminale, o, meglio, di vedere da che parte fosse l’errore. 

Ammesso per base che il cono terminale cominci là dove non v’ha più 
traccia di cellule motrici degli arti inferiori, gli AA. hanno visto dall’ e- 
same microscopico di sei midolle di adulti che il nucleo d’innervazione dei 
muscoli del piede termina approssimativamente nel punto di unione tra 
il secondo e il terzo segmento sacrale ; e dicono approssimativamente, 
poichè qualche volta questo nucleo si è arrestato al di sopra del limite in- 
feriore del secondo segmento e qualche altra volta lo si è visto invadere 
le prime porzioni del terzo segmento sacrale; il che , dopo tutto, più che 
a variazioni reali dev’essere attribuito a difetto di tecnica, non potendosi 
con esattezza matematica dissecare l’un segmento dall’altro. 

Verrebbe così ad essere riconosciuta vera l'opinione emessa dai clinici 
e sopratutto dal Raymond. In questo cono midollare si trovano i centri 
anale, vescicale e genitale, ed a lesioni di questo cono devono riferirsi i 
possibili disordini d'`innervazione, motrice e sensitiva, del retto, della ve- 


ANATOMIA NORMALE E PATOLOGICA 267 


scica e degli organi sessuali, mentre che rimarrebbe affatto indenne l'in- 
nervazione degli arti inferiori. La maggior parte degli anatomici invero, 
tra i quali lo stesso Van Gehuchten in precedenti lavori, assegna in basso 
alle cellule motrici della gamba e del piede un limite molto inferiore (3° 
o 4° segmento sacrale). 


I. Goffredo 


147) W. Ford Robertson e James H. Macdonald—Methods of rendering 
-Golgi—sublimate preparations permanent by platinum substitution. (Metodi 
per rendere permanenti, con la sostituzione del platino, i preparati col 
processo di Golgi al sublimato)—Journal of Mental Science, aprile 1901. 


Nei pezzi trattati col liquido di Cox gli Autori cercano di sostituire il de- 
posito di mercurio col platino. Ecco come prescrive il Robertson: l) tenere 
le sezioni in so:uzione satura di carbonato di litina, per 15 minuti; 2) lavare 
rapidamente in acqua; 3) pas:arle per uno o due giorni. all’oscuro, in un 
miscuglio a parti eguali di una soluzione all'uno per cento di cloroplati- 
nato di potassio in acqua distillata , e di una soluzione al 10 0[o di acido 
nitrico in acqua distilla;a. CAmbedue le soluzioni debbono essere preparate 
di fresco); 4) lavare in acqua per una a due ore, cambiando l’acqua almeno 
due volte ; 5) tenere per cinque minuti in un miscuglio a parti eguali di 
acqua e di soluzione acquosa di tintura di iodo con l 0{0 di ioduro potassico; 
6) lavaggio in acqua; 7) cinque minuti in acqua addizzionata di due a tre 
gocce d’ammoniaca; 8) nuovo accurato lavaggio in acqua; 9) disidratare in 
alcool assoluto , chiarire in benzolo, montare in balsamo benzolico, e co- 
prire con un sottile coproggetto. 

ll Macdonald procede poco diversamente. Entrambi raggiungono ;lo 
scopo di rendere i preparati per lungo tempo inalterabili. 


O. Fragnito 


148). A. Bochenek — Contribution à l'étude du systeme nerveux des 
Gastéropodes — Auatomnie fine des cellules nerveuses —Le Nevrawe, Vol. 
III, Fasc. I, giugno 901. T 


Il gasteropode studiato in questo lavoro è l’ Helix pomatia , quello 
stesso nelle cui cellule ganglionari il Holmgren ha recentemente de- 
scritto un complesso apparecchio canalicolare che ne irriga il protoplasma 
€@ un rivestimento connettivale fatto di cellule con forti prolungamenti (V. 
questi Annali, anno 1939, pag. 476). II Bochenek conferma la presenza 
tanto del rivestimento connettivale , o nevroglico , delle cellule ganglio- 
nari, quanto i canalicoli descritti dal Holmgren; ed aggiunge che nelle 
profonde fenditure protoplasmatiche (canalicoli) delle cellule nervose non 
solo s’insinuano i prolungamenti delle cellule connettivali rivestenti le cel- 
lule nervose, ma anche le cellule connettivali stesse. Si ha così un esem- 
pio di cellule piccole inglobate da cellule grandi. 

Ma tale complessa struttura non si osserva in tutte le cellule nervose 
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dell’Zelir; sì bene in quelle soltanto che l’ A. qualifica con l’ aggettivo e- 
normi , e che in ogni ganglio non oltrepassano il numero di 20 a 30. Le 
piccole cellule, le medie e le grandi non mostrano canalicoli, nè cellule 
connettivali inglobate. 

L’ A.. contrariamente alle vedute del Holmgren, nesa che vi sia 
qualche rapporto tra il lume e il numero dei canalicoli e lo stato funzio- 
nale della cellula; ‘nè accenna a rapporti tra canalicoli e sostanza cromo- 
fila. Non ammette che lo stato spirematoso descritto dal Nelis coincida 
con i canalicoli del Holmgren. i 

Tutte le cellule nervose dell’ Helix presentano nel loro protoplasma 
fibrille e granuli cromofili. Questi hanno per l’A. lo stesso significato isto- 
fisiologico che i granuli del Nissl nei vertebrati. Le fibrille, messe in e- 
videnza con varii metodi, ma specialmente con quello al cloruro d’ oro 
(Nachvergoldung) dell'A pàth y, decorrono isolate nel cilindrasse delle cel- 
lule, mentre formano reticoli nel protoplasma delle medesime: reticoli, o 
soltanto superficiali, come nelle cellule piccole, o estesi in tutte le dimen- 
sioni del protoplasma, come nelle cellule medie, grandi ed enormi. Il di- 
retto passaggio delle fibrille dei reticoli protoplasmatici in quelle dell’as- 
sone è stato dall’A. chiaramente constatato. Il numero delle fibrille è più 
notevole nelle cellule dell’ Helîx che in quelle degli Hirudinei osservati 
dall'A pàthy; ma è più scarso che nelle cellule dei vertebrati descritte 
dal Be the. Le cellule dell’Heli, quindi, occuperebbero , nel corso dello 
sviluppo filogenetico della cellula nervosa, uno scalino intermedio tra le 
cellule degli Hirudinei e quelle dei Vertebrati. 

Le fibrille dei cilindrassi vanno a metter capo nella parte centrale del 
ganglio, sfornita di cellule nervose e fatta esclusivamente di un intreccio 
di fibrille (Punktsubstanz o Neuropil). Quali rapporti assumano 
tra loro le fibrille dei varii cilindrassi allorchè giungono nel Ne uropil, 
P A. esporrà in una prossima pubblicazione. 


O. Fragnito 


149). G. Police. —Ricerche sul sistema nervoso dell’Euscorpius italicus. 
Atti della R. Accademia delle scienze fisiche e matematiche di Napoli, 
anno 1900. = 


Contenuto di questo studio è una completa e dettagliata descrizione del 
sistema nervoso dell’Euscorpius italicus, comparativamente al sistema nere 
voso di altri generi di Scorpioni come il Buthus e l’Androctonus, rispetto 
ai quali l’autore fa notare i caratteri distintivi del primo. Egli tratta pure 
la questione se il quarto gangiio addominale appartenga al preaddome o 
«lì postaddoe, questione agitata al Ray Lankester e dal Newport, e pren- 
dendo in esame non l'ubicazione del ganglio, ma i territorii a cui si di- 
stribuiscono i nervi che da esso partono, lo assegna al solo postaddome. 

Le conclusioni del lavoro sono le seguenti ; 

1. La posizione dei ganglii varia nei diversi individui. 

2. Per ogni coppia di ganglii del preaddome da ciascun lato partono 
due nervi, dei quali uno si distribuisce ai muscoli della parte esterna del 
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corpo ed alla vescicola polmonare (nervo addominale esterno) l’ altro ai 
muscoli della parte interna (nervo addominale interno). 

8. Nel postaddome per ogni lato della coppia di ganglii parte un sol 
nervo. i 

4. Queste si distribuisce al segmento che gli spetta, dividendosi in 
due rami, i quali ricordano così la duplice origine del nervo principale. 

5. Il quarto ganglio del postaddome manda nervi distinti al quarto e 
quinto segmento del postaddome stesso ed al segmento aculeato. 

6. Dalla massa nervosa sottoesofagea addominale partono quattro paia 
di nervi che corrispondono normalmente ai primi quattro neuromeri ad- 
dominali e si distribuiscono pure normalmente ai segmenti corrispondenti 
senza alcuna irregolarità. Non vi esiste nulla che accenni ad un sistema 
del Vago. 

7. A ciascun piede va un nervo solo che cammina dritto fino all’estre- 
mità dell’appendice, mandando due piccoli rametti per ogni articolo. 

8. Il nervo dei cheliceri DES gli stessi caratteri anatomici di un 
nervo pedale. ’ 

9. Ad ogni occhio mediano vanno due nervi che camminano accollati 
fin dall’origine. 

10. La massa addominale sottoesofager & attraversata da speciali vasi 
intergangliari che valgono a far riconoscere il numero dei gangli da cui 
è formata la massa stessa. 

E. Patini. 


150). U. Pierantoni — Contribuzione allo studio del sistema nervoso 
stomato-gastrico degli ortotteri saltatori—A/ti. della R. Accademia delle 
Scienze fisiche e matematiche, Napoli 1901. 


L’autore ha fatto ricerche sul sistema nervoso stomato-gastrico degl 
insetti scegliendo pel suo studio due specie di ortotteri saltatori il Pachy- 
tylus cinerescens e l’Epacromia thalassina. Ecco in breve i risultati delle 
sue osservazioni in questi animali : | 

ll ganglio-frontale è in relazione diretta col labbro superiore, non esi- . 
stendo nessun nervo trasverso parallelo alla superficie anteriore di esso, 

Il nervo ricorrente è assai breve e piuttosto robusto, non lungo e sot- 
tile come fu descritto nella Blatta. 

Vi è un ganglio del gozzo ben distinto, sferico, non triangolare, come 
venne finora descritto nella Blatta e nei Coleotteri. 

I gangli pari del primo paio sono in indiscutibile relazione col vaso 
dorsale pel loro estremo superiore, pur sussistendo la loro relazione, me- 
‘ diante brevi filetti, con la superficie posteriore dei gangli cerebroidi. Non 
‘esiste alcuna relazione fra questi gangli del primo paio e il sistema tra- 
cheale. I gangli del secondo paio hanno una posizione laterale rispetto al- 
l'esofago, sono perfettamente sferici, ed oltre ad innervare le glandole sa- 
livari come già affermò Hofer nella Blatta, sono in relazione mediante due 
altri filetti sottilissimi col ganglio protoracico e con la parete intestinale. 

Le commessure che partendo dal ganglio del gozzo costeggiano la pa- 
rete intestinale e terminano nei gangli pari del terzo paio, sono di lun- 
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ghezza assai notevole in confronto di quello che è conosciuto per la Blatta. 
e pei Coleotteri; anche i ganglii in cui le commessure vanno a terminare, 
sono relativamente molto voluminosi. 

Dal ganglio del gozzo partono ancora in basso due altre coppie di nervi 
finora da nessuno descritti: di queste l’una si perde sfioccandosi nella pa- 
rete del gozzo, l’altra plù interna, termina alla base dei due muscoli re- 
trattori del gozzo stesso. 


E. Patini 


151) F. Ledouble — De la possibilità du développement dans l’espèce- 
humaine du muscle oblique supérieur de l!’ oeil des vertèbrès inférieurs. 
a l’ ordre des Mammifères.— Bibliographie anatomique. Tome 1X. fase. 


I, 1901. 


L’ A. ha riscontrato in un alienato morto di congestione polmonare 
che il muscolo grande obliquo era solamente rappresentato dalla porzione. 
che si dirige in fuori ed in dietro, e che passa al di sopra del muscolo. 
retto superiore andando ad inserirsi con una larga espansione fibrosa alla 
parte posteriore, superiore ed esterna del bulbo oculare. In una donna, 
poi, morta di tubercolosi ha constatato che nell'occhio destro la porzione 
peritrocleare del tendine dell’obliquo superiore era terminata in sopra da. 
una bandelletta sottilissima di un rosso pallido. Delle due estremità di 
questa bandelletta, l’esterna era fissata sulla sclerotica, al disopra ed un 
po’ in fuori dell’ inserzione terminale del muscolo in questione, l interno 
sulla puleggia di riflessione e la parte interna dell’ orbita ad essa contigua. 

Queste due anomalie sono ben spiegate come tante al‘re dall’ anato- 
mia comparata. | | 

Di fatti il primo modo di conformazione & abituale nei pesci, nei ret- 
tili, anfibii ed uccelli ; il secondo nel mentre è abituale nei Primati, ta- 
lora può essere anche osservato nelle altre suddette classi di vertebrati. 


x. La Pegna 


152). F. Ledouble — Quel est le mode de conformation le plus habituel 
des gouttières de la table endocränienne de l’&caille de l’occipital humain 
qui contiennent les sinus postérieurs de la dure-mere ? — Bibliographie 
anatomique. Tome IX, fasc. 1, 1901. l 


L’A. dà una classificazione, per quanto possibile, completa delle va- 
riazioni dele docce endocraniche dell’occipitale umano le quali contengono 
i seni posteriori della dura madre. | 

Possono essere divisi in cinque tipi. Nel primo vanno considerate quelle 
ossa occipitali nelle quali la doccia longitudinale è assente o rimpiazzata 
da un’eminenza o cresta variamente conformata. Nel secondo quelle ossa 
in cui la doccia longitudinale é semplice, mediana, rettilinea ed in conti- 
nuazioue. diretta od indiretta con la fossetta cerebellosa, o ad angolo retto. 
con le docce laterali trasverse riunite, o con la doccia laterale destra più 
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larga della laterale sinistra o viceversa, oppure con la divisione di essa 
in due branche diversamente disposte. In un terzo tipo la doccia longitu- 
dinale è semplice e si estende dal lambda alla protuberanza occipitale in- 
terna ma con la sua parte media incurvata a destra od a sinistra. 

In un quarto tipo la doccia longitudinale © semplice, rettilinea ma si- 
tuata in fuori della linca mediana col bordo destro più o meno prominente 
ed in continuazione con la doccia laterale sinistra più larga della destra 
o viceversa. In un quinto tipo, infine , la doccia è doppia e variamente 
conformata. 


E. La Pegna 


158). F. Ledouble — La fossette torcularienne — Bibliographie anato- 
mique. Tome IX. fasc. 1. 1901. 


Lo Zoja aveva di già segnalato all’attenzione degli anatomisti di aver 
riscontrato in quattro soggetti, a livello ‘ella protuberanza occipitale in- 
terna, un’escavazione circolare, più o meno profonda, dovuta, secondo lui, 
alla pressione esercitata dal torculare di Erofilo sulla faccia endocranica 
della squama dell’occipitale. Ora l’A. aggiunge alle già esistenti altre due 
osservazioni «di questa speciale malformazione. 


E. La Pegna 


154). F. Ledouble—Considérations sur l'apophyse orbitaire interne épi- 
neuse du frontal humain et sa signification morphologique— Bidliographie 
anatomique. 1ome IX. fasc. 1° 1901. 


L’A. in un cranio brachicefalo ha notato che la porzione interorbita- 
ria del bordo anteriore del frontale, che discendeva un pò più basso del- 
l'ordinario, era terminata a destra ed a sinistra da un’ espansione trian- 
golare ad apice inferiore, con una punta ben pronunziata della larghezza 
di 4 mm. alla sua base e della lunghezza di 15 mm. Essa prominenza , 
poi, era intercalata fra l’osso proprio del naso e l’apofisi montante del ma- 
scellare superiore dello stesso lato. L’ apofisi ascendente di ciascuno dei 
due sottomascellari e tutte le altre ossa di questo cranio erano normali 
ad eccezione delle due ossa nasali. Queste ultime, infatti, raccorciate per 
l'estensione in basso della porzione interorbitaria del frontale, diminuivano 
progressivamente di larghezza a partire dal mezzo della loro altezza e si 
terminavano superiormente formando un angolo ad apice smusso. 

Di questa malformazione esiste soltanto un altro esempio in lettera- 
tura, pubblicato dall’anatomista italiano Calori. 

Un tale modo di conformazione dell’apotisi orbitraria interna del fron- 
tale non esiste normalmente, ma con una certa frequenza è stata riscon- 
trata nella maggior parte dei mammi'eri specialmente dei suini. 


E. Lu Pegna. 
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155). Ferrier and Turner — Experimental lesion of the corpora qua- 
drigemina in monkeys (Lesione sperimentale dei corpi quadrigemini nelle 
scimie) — Brain — Parte I. 1901. 


L’A. passa in rapida rivista la lunga letteratura esistente sulla fisio- 
logia dei corpi quadrigemini, e sul rapporto di essi con i lobi ottici. De- 
scrive quindi il metodo di operazione che ha tenuto per i suoi esperi- 
menti e rapporta i fenomeni e le alterazioni anatomiche presentati dagli 
animali operati. 

Dall’esame dei suoi esperimenti viene alle seguenti conclusioni : La 
lesione distruttiva dei corpi quadrigemmini non produce fatti morbosi per- 
manenti , ma solo sintomi transitorii come contrazione delle pupille e 
deviazione dci bulbi oculari. L’ anestesia, i tremori intenzionali , i di- 
sturbi visivi ecc. sono prodotti da lesione del peduncolo cerebellare su- 
periore , del tegmento cruris , del talamo ottico , della capsula interna, 
delle radiazioni ottiche. 

Lo studio delle fibre nervose che penetrano nei corpi quadrigemini 
può aiutare la conoscenza della loro funzione. — Nei due corpi quadri- 
gemini anteriori, negli strati superficiali , entrano fibre provenienti dal 
tratto ottico e dalle radiazìoni ottiche. Nel paio posteriore entrano fibre 
provenienti dal ganglio uditivo accessorio, dopo essersi incrociati, ed 
anche delle fibre provenienti direttamente dalla prima e seconda circon- 
voluzione temporale. 

Da questi dati anatomici si vede che i corpi quadrigemini hanno solo 
delle relazioni sussidiarie con gli organi della vista e dell’ udito. 

È dilticile intendere l’azione costrittiva del terzo paio sulle fibre del- 
l’ iride, dopo la completa ablazione dei corpi quadrigemìni interpretando 
questi come centri per la coordinazione delle impressioni visive con i 
movimenti degli occhi ; l’ A. crede che le fibre pupillari del nervo ottico- 
sì recano al nucleo dell’ oculo-imutore per altre vie che i corpi quadri, 
gemini anteriori co.uc pretende il Bechterew. 

Il relativo poco valore di questi organi nell’ uomo e nelle scimie , in 
rapporto a quello che hanno nei vertebrati inferiori, dipende dal fatto 
che i corpi quadrigemini diminuiscono in grandezza e funzione per quanto 
più crescono gli altri centri cerebrali. 


M. Scluti 


156). Sciamanna E.—Centro motore grafico— Gazzetta degli Ospedali 
e delle Cliniche, 1901, n. 66. 


L'A. riferisce osservazione di un individuo che presentava ipocinesia 
del facciale e dell’ipoglosso, debolezza degli arti di destra, più accentuata 
all’arto superiore, lieve disartria, un certo grado di alessia, incapacità a 
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scrivere spontaneamente i nomi degli oggetti, possibilitä di scrivere sotto 
dettatura e di copiare. | 

Fu fatta diagnosi di tumore cerebrale in corrispondenza delle vie di 
comunicazione del centro motore grafico con gli altri centri della parola, 
e precisamente di quella zona che sta al di sotto della 2° circonvoluzione 
frontale. 

L’autopsia confermò la diagnosi, essendosi trovato nel punto indicato 
una, neoplasia (tubercolo solitario) subcorticale. 

L'osservazione dell’A. conferma la esistenza di un centro motore gra- 
fico, indipendente dal centro visivo della parola, la cui funzionalità alte- 
rata si manifesta con disturbi della scrittura. 

V. Capriati. 


157) F. Capobianco — Della intluenza di agenti fisico-chimici sovra la 
eccitabilità dei nervi e dei muscoli lisci negl' invertebrati. Ricerche speri- 
mentali—Att? della R. Accad. di Scienze Fisiche e Matemat. di Napoli, 
Vol. X, Serie 2°, N. 12, 1900. 


Con una serie d’interessanti ricerche su due invertebrati (l’eledone mo- 
schata, un mollusco, ed il sipunculus nudus, un gefireo, entrambi fre- 
quentissimi nel golfo di Napoli) l'A. ha inteso di contribuire allo studio 
della questione, sempre viva e dibattuta, circa l’azione elettiva sui nervi 
e sui muscoli dei varii veleni, nonchè del disseccamento e delle oscilla- 
zioni della temperatura. | 

Ha usato preparati neuromuscolari allestiti secondo le norme date dal- 
l’Uenkill, che pel primo li propose alla tecnica sperimentale. 

L’ A. in alcuni esperimenti preliminari comincia dal determinare la 
concentrazione fisiologica della soluzione di cloruro sodico per i due ani- 
mali anzidetti, nonchè per la torpedine, per l’octopus macropus ed altri 
animali marini. Tale concentrazione sarebbe del 2 al 3 0/0 di cloruro sodico. 
Anche l’acqua marina si è rivelata mestruo opportuno al pari di una so- 
luzione, adoperata dall’A. e che in 1000 cm. di acqua distillata conteneva 
20 gr. di cloruro sodiro, 8 gr. di fosfato di calcio e 2 gr. di carbonato di 
calcio. 

Viene poi ad esporre i risultati ottenuti prima sulla eledone moschata 
e poi sul sipunculus nudus, saggiando l’azione di oltre 50 veleni tra so- 
stanze minerali, anestetici, alcaloidi, glucosidi ed essenze, e rilevando le 
modificazioni da essi indotte sulla eccitabilità dei nervi, del ganglio ner- 
voso, e dei muscoli. In un capitolo speciale tratta della influenza dei can- 
giamenti termici che egli sperimentò riscaldando o raffreddando alla tem- 
peratura voluta l’acqua di mare, che gli serviva da mestruo fisiologico. 

Pel sipunculus nudus, traendo profitto dalla disposizione delle fibre mu- 
scolari, ne: singoli casi ottenne tracciati grafici numerosi, di cui raccoglie 
i più importanti in due tavole litografiche, che accompagnano il lavoro. 

Il quale, come l’A. stesso dichiara, non è possibile riassumere minu- 
tamente, trattandosi di ricerche analitiche molto numerose. Possono bensì 
trarsene conclusioni d’indole generale, che giustificano anche meglio l’as- 
sunto che lo studio di animali molto bassi nella scala zoologica, se Lon 
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può riescire a risultati direttamente applicabili alla fisiologia dei mammi- 
feri e dell’uomo, è però atto a fornire dati importantissimi alla soluzione 
di complicati problemi morfologici e fisiologici. 
Tali conclusioni sono : 

1°) Che vi ha dei muscoli lisci (e/edone) inattaccabili, o quasi, anche 
dai più forti veleni muscolari; 

2°) Che vi ha muscoli iisei (söpunculus) vulverabili anche a veleni 
di trascurabile azione, i quali se non giungono proprio ad avvelenarli pro- 
fondamente, v’inducono però cangiamenti rilevabili graficamente nel decorso 
della contrazione muscolare; 

3°) Che anche lc fibre nervose amidollari degl’invertebrati sono do- 
tate di quel potere di resistenza ai tossici generalmente riconosciuto per 
le fibre nervose midollari dei vertebrati; 

4°) Che, parlando di velenosità specifica muscolare o nervosa, si debba 
di necessità precisare la classe di animali, su cui quella può esplicarsi, e 
che, per conseguenza, non esistano assoluti e generali veleni muscolari o 
nervosi; 

5°) che, infine, i muscoli lisci degl’invertebrati possono fornire una 
curva di contrazione, che, in date condizioni e nell’ assoluto parallelismo 
delle fibro-cellule e nel predominio notevole di esse, riproduce con grande 
verosimiglianza quella di una fibra striata. 


O. Fragnito 


158). Acquaderni — Azione «della cocaina e del cloruro di bario sulla 
curva automatica della fatica muscolare. — Bull. delle Scienze mediche 
dt Bologna, 1901, Fasc. 2. 


L’autore ha studiato l’azione deì cloridrato di cocaina sulla fibra mu- 
scolare volontaria, servendosi degli apparecchi che nella pratica di simili 
ricerche furono introdotti dal prof. Novi, vale a dire, di un miografo sem- 
plice e di una slitta del Du Boys-Raymond, nel cui circuito primario era 
interposta una pila Grenet. Ha sperimentato sulle rane, alle quali prepa- 
rava il gastrocnemio, distaccandolo dalla sua inserzione inferiore e con- 
nettendolo con la leva scrivente del miografo. In una prima serie di espe- 
rienze il muscolo veniva immerso in soluzioni a titolo gradualmente de- 
crescente di cloridrato di cocaina; in una seconda quest alcaloide veniva 
introdotto per la via peritoneale. Gli animali venivano smidollati prima di 
servire allo esperimento e ad escludere l’azione sui nervi periferici, eran 
sottoposti a curarizzazione. 

Per rilevare le proprietà della curva grafica ottenuta dal lavoro del 
muscolo sotto l’azione della cocaina, l’Acquaderni si è servito come ter- 
mine di paragone della curva fisiologica della fatica automatica, studiata 
e determinata dal Novi, il quale distinse in essa cinque fasi: 1* fase delle 
contrazioni rapidissime con gr .iduale aumento li altezza della curva gra- 
fica; 2* fase circa tre volte più lunga della prima, di rapida decrescenza 
di altezza della curva; 3* di minore rapidità delle contrazioni con livello 
della curva presso a poco costante; 4 di nuovo innalzamento della curva 
con minore rapidità nella succezsione delle contrazioni; 5* di rallentamento 
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e di abbassamento progressivo della curva fino a raggiungere l’ascissa. In 
breve le esperienze dell'autore menano al risultato che la cocaina, in qua- 
lunque modo fatta venire in contatto del muscolo, esercita un’azione depri- 
mente sull'attività del medesimo, azione che è proporzionale al grado di 
concentrazione della sostanza e che può raggiungere la completa paralisi. 
Invece, entro certi limiti di concentrazione, aumenta il numero delle con- 
trazioni nell’unità di tempo. 

Queste conclusioni non vanno d'accordo con quelle del prof. U. Mosso, 
dagli studii del quale risulta che la cocaina, a piccole dosi, aumenta la 
contrattilità dei muscoli. E questa divergenza l’Acquaderni cerca di spie- 
garsela, ammettendo che il Mosso, pur curarizzando gli animali, non a- 
vesse lasciato passare, prima di procedere allo esperimento, un tempo 
sufficiente perchè l’effetto della curarizzazione fosse completo, ovvero non 
avesse aspettato abbastanza perchè il veleno agisse sul muscolo (circa 30° 
secondo lui) e quell’aumento di contrattilità potrebbe essere stato causato 
o da influenza nervosa o da qualche accidentalità sperimentale. 

L’istesso autore ha studiato pure l’azione del cloruro di bario sui mu- 
scoli, nelle rane, ed avvalendosi «li processi identici a quelli tenuti per la 
cocaina. 

Ha concluso che anche il cloruro di bario esplica azione depressiva 
sul muscolo, azione che, con la concentrazione progressiva delle dosi, 
giunge alla completa paralisi. Senonchè i risultati ottenuti col metodo del- 
l'immersione del muscolo in soluzioni della sostanza sono stati alquanto 
diversi dla quelli ottenuti col metodo delle iniezioni intraperitoneali. Bi- 
sogna notare peraltro che le une e le altre esperienze si rapportano a di 
versi periodi dell’anno. Il disaccordo quindi è suscettibile d’interpretazione, 
considerando che il variare dell’attività funzionale negli animali ibernanti 
a seconda di questi periodi, nonchè le relative differenze di temperatura 
ambiente possano aver influito sulla reazione muscolare. 

E può dirsi a tal riguardo che, quando la temperatura è bassa ed i pro- 
cessi di ricambio dell'animale sono più lenti, il cloruro di bario agisce sui 
muscoli, provocando contrazioni rapide e poco elevate; quando la tempe- 
ratura è più alta ed i processi di ricambio sono più vivaci, esso provoca 
contrazioni prolungate ( contrattura ) con riduzione del loro numero per 
minuto primo. 


E. Patini 


159) C. Ceni. Sui caratteri dei fatti teratologici ereditari nella pellagra 
sperimentale — Riv. Sperim. di Freniatria, Vol. XXVII Fasc. 1, 1901. 


In questa sua nota il Ceni espone i risultati delle sue indagini mi- 
eroscopiche sui fatti teratologici da lui osservati negli embrioni di polli, 
e dovuti all’ influenza dell’ intossicazione maidica sugli organi sessuali e 
sui loro prodotti. Essi sono: 1° la mancanza di un occhio, in embrioni che 
avevan raggiunto lo sviluppo completo in tutto il resto, 2° la mancanza 
delle vescicole emisferiche anche in embrioni a sviluppo completo e ap- 
parentemente normali in tutto il resto, 3° alcune emorragie puntiformi 
riscontrate specialmente nella estremità cefalica di embrioni sia a svi- 
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luppo atipico, sia a sviluppo normale: fatti evilenti di una discrasia emor- 
ragica congenita. 

Riguardo alla prima anomalia, la mancanza cioè di un occhlo, poichè 
al posto dove questo avrebbe dovuto trovarsi, si riscontra invece una pic- 
cola cavità, rivestita internamente di elementi embrionali che corrispon- 
devano anatomicamente a quelli dello strato pigmentato coroideo della 
vescicola oculare del lato normale, il Ceni ritiene ch’ essa: non dipende da 
una mancata estroflessione della vescicoła cerebrale primitiva anteriore, 
ma piuttosto da un arresto precoce di sviluppo della vescicola oculare pri- 
mitiva da cui l’occhio avrebbe dovuto formarsi. 

La causa prossima di questa deviazione dallo sviluppo tipico potrebbe 
forse essere stata una anomala compressione esercitata dall amnios sul 
germe durante la sua evoluzione. L’autore peraltro fa alcune considera- 
zioni che militano contro questa idea e crede che il maggiore interesse dei 
casi da lui studiati consista nel fatto cl'essi appartengono al gruppo degli 
emiteri (semi-mostri) che sono tipi di mostruosità ereditarie nella bassa 
scala zoologica. È vero che il Dareste, il quale fu il primo a rilevarne l’impor- 
tanza, dimostrò come questi semimostri si possano ottenere anche artifi- 
cialmente modificando le condizioni fisiologiche e fi-iche dello sviluppo del 
germe; tuttavia poichè le anomalie osservate dall’autore non sono in dipen- 
denza di cause accidentali, ma esclusivamente dello stato morboso dei pro- 
creatori, bisogna ritenerle come di natura ereditaria nel vero senso della 
parola. 

Le emorragie puntiformi localizzate all'estremità cefalica del germe, 
dipenderebbero, secondo i risultati dell'indagine microscopica, da uno stato 
anomalo di tutto l'apparato circolatorio primitivo, legato ad una maggiore 
fragilità congenita delle pareti vasali o ad una sproporzione tra la resi- 
stenza delle stesse e la pressione sanguigna. Le pareti vasali presenta- 
vano ectasie e varicosità disseminate nelle varie parti del corpo embrio- 
nale. Le emorragie nell’estremità cefalica, e gli stravasi di sangue nelle 
diverse vescicole cerebrali sarebbero dovute a lacerazioni dei vasi della 
pia meninge primitiva, i quali si sviluppano numerosi fin dai primi giorni 
d’incubazione, circondando ben presto le vescicole cerebrali. 

La più grave anomalia in embrioni nei quali apparentemente notavasi 
semplice atrofia delle vescicole emisferiché, consisteva nella mancanza 
quasi completa di tutte le vescicole cerebrali. Senonchè in questi casi ri- 
scontravasi forma regolare ed enorme sviluppo delle vescicole oculari pri- 
mitive. Erano veri casi di anencefalia con microftalmia di compenso. 

A spiegare questa importante alterazione tera‘ologica l’Autore invoca 
un arresto di sviluppo del cappuccio amniotico della testa, per cui l’am- 
nios, pur esercitando pressione in modo da impedire lo svolgersi in avanti 
delle vescicole cerebrali, non ne abbia esercitato sui lati, dando libertà 
agli elementi della 1? vescicola cerebrale di estrinsecarsi tutti secondo 
quella direzione e produrre così l’ipertrofia delle vescicole oculari. 

Secondo questi risultati sperimentali, i veleni maidici sono capaci di 
determinare deviazioni dalla forma tipica di evoluzione embrionale e dar. 
luogo ad anomalie teratologiche. 

Non è facile spicgare il meccanismo pel quale l’azione dei veleni mai- 
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dici sullo elemento sessuale maschile e femminile, riesca a determinare 
queste anomalie. Tuttavia, poichè secondo il concetto del Dareste, la te- 
ratogenesi non è che una embriogenesi modificata, l’autore non può rite- 
nere i fatti descritti che come effetto di anomalie, di arresto di sviluppo, 
forse anche temporanei, dell’amnios. Sul quesito poi della specificità delle 
notate alterazioni dei germi in dipendenza dell’ intossicazione maidica dei 
procreatori. egli non dà alcuna risposta e si ripromette, per darla in se. 
guito. di estendere le esperienze anche a veleni di diversa natura. 


E. Patini. 


160). C. Ceni. — Ricerche sul potere riproduttivo e sull’ ereditarietà 
nella pellagra sperimentale. — iv. Sperim. di Freniatria, Vol. XXVII 
Fasc. 1, 1901. 


Questo studio riguarda l’influenza diretta che lo stato morboso, dato 
dalla pellagra, può esercitare sul potere di procreare e specialmente su gli 
elementi della generazione. 

Animali da esperimento sono stati i polli, molto opportuni per poter 
facilmente moltiplicare il numero delle osservazioni e per studiare i pro- 
dotti della generazione nei vari periodi del loro svolgimento. L’intossica- 
zione maidica in questi animali veniva determinata lentamente a mezzo 
dell’alimentazione di mais guasto. L’ autore ha osservato che le galline, 
sottoposte a nutrizione di mais guasto, presentavano contemporaneamente 
all’arresto di sviluppo, anche arresto nel potere di proliferare, avendo esse 
cominciato a deporre uova solo quattro mesi dopo di altre galline sane, 
tenute per controllo, ed essendo la loro fase di proliferazione, finita prima 
di quella delle galline di controllo. 

Per studiare poi l’influenza esercitata da lo stato pellagroso sui pro- 
dotti degli organi della riproduzione, l’autore metteva le uova, provenienti 
dai pollai di osservazione, nella incubatrice artificiale insieme con altre 
uova di controllo provenienti da galline normali, e dopo averle tenute per 
96 a 98 ore, procedeva alla loro apertura per farne l'esame macroscopico. 

Le conclusioni del suo accurato studio sono le seguenti : 

L’intluenza dell’intossicazione :::aidica sugli organi sessuali negli ovi- 
pari consiste in una. riduzione accentuata del potere di proliferazione : è 
diminuito il numero dei prodotti della generazione, è anche abbreviata la 
fase di proliferazione annuale. La nutrizione di mais guasto può essere 
causa di assoluta sterilità. 

Sull’ovulo e sullo spermatozoo quest’iritluenza si manifesta imprimendo 
ai due elementi delle modificazioni per le quali il prodotto della feconda- 
zione si evolve anormalmente. Questa evoluzione anormale del prodotto 
di fecondazione è rappresentata da un esaurimento precoce della sua vita- 
lità, che può essere ui vari gradi: si può avere un ritardo complessivo 
dell’ evoluzione tipica embrionale oppure la morte precoce dell’ embrione 
sviluppatosi regolarmente; ovvero la morte parziale del germe fin da prin- 
cipio in modo che solo il blastoderma sì sviluppa, senza che si formi l'em- 
brione; od anche la morte totale del germe, che si estende anche al bla- 
stoderma. 
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Come fatti teratologici sono degni d'importanza gli arresti parziali e 
talvolta anche totali delle vescicole cerebrali primitive della estremità ce- 
falica di alcuni embrioni. Degne di rilievo sono pure le emorragie osser- 
vate nell’estremità cefalica e precisamente nelle vescicole cerebrali tanto 
in embrioni a sviluppo atipico che a sviluppo normale. 

Tutti questi fatti, rispetto al grado dalle loro manifestazioni non so 
no in rapporto col grado d’intensità dell’ intossicazione maidica dei pro- 
creatori, ma col momento della medesima, vale a dire con la fase decre- 
scente del periodo di proliferazione annuale dei procreatori stessi. 


E. Patini. 


161). E. Cavazzani. — Intorno all’ influenza negativa di alcuni linfago- 
ghi sulla formazione del liquido cerebro-spinale. — Riv. Sperim. di Fre- 
niatria. Vol. XXVII. Fasc. I. 1901. 


Partendo dal concetto che il liquido cerebro-spinale , secondo i risul- 
tati degli studi ultimi, possa considerarsi come una vera secrezione, piut- 
tosto che come un transudato , l’ autore ha istituito una serie di ricerche 
atte a riconoscere se la sua formazione è sottoposta alla intluenza che i 
così detti linfagoghi spiegano sulla genesi della linfa in altre regioni del 
corpo. Ha sperimentato su cani, leggermente morfinizzati ed operati di fi- 
stola cefalorachidiana col suo metodo. I linfagoghi adoperati sono: pepto- 
ne, estratto di testa di sanguisughe, glucosio, cloruro e ioduro di sodio. 

Ecco i risultati delle esperienze eseguite : in seguito alla iniezione 
endovenosa dei cosidetti linfagoghi non si è veduto aumento nell’efflusso 
del liquido cerebrospinale dalla fistola ; non si è avuto che un aumento 
trascurabile nel residuo solido ; non si è effettuato passaggio di glucosio 
almeno, in quantità apprezzabili. 


E. Patini 


162). G. Marro — La Pressione sanguigna negli epilettici. — Annali 
di Freniatria, col. XI, fasc. 1, 1901. 


L’ A. ha fatto le sue osservazioni con lo sfigmomanometro Riva-Rocci 
su quindici ammalati d: frenosi epilettica nei periodi prae e post-epilettico 
durante l’accesso epilettico e nei periodi intervallari. 

Egli ha potuto concludere che non vi sia uniformità di tipo nell’anda- 
mento della pressione sanguigna presa sistematicamente due volte al giorno 
in ore lontane dai pasti; in alcuni si ha una certa costanza di risultato 
nei dati sfigmomanometrici; nella maggior parte però si hanno continue 
oscillazioni, talvolta notevoli. 

Raramente si riscontrano eguali le pressioni prese alle due braccia. 

In rapporto agli accessi epilettici l’A. ha notato che l’avvicinarsi o Pim- 
minenza dell’ accesso epilettico non apportino un sensibile cambiamento 
alla pressione sanguigna, apparendo soltanto in alcuni casi più spiccata 
dell'ordinario la differenza fra le pressioni delle due parti. Sopravvenuto 
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l’accesso e cessitto il periodo convulsivo, durante cui non è possibile otte- 
nere dati esatti, la pressione sanguigna nella gran maggioranza dei casi 
si riscontra elevata sulla media. 

Finito l’accesso, talvolta la pressione subito ritorna ad oscillare intorno 
alla media, più spesso continua a mantenersi ad un livello superiore per 
un tempo variabile; da ‘dieci minuti fino a mezz'ora e anche più. 

L’aumento della pressione notato durante l’accesso non è sempre pro- 
porzionale alla durata ed all'intensità del periodo convulsivo. x 

In vari casi la pressione sanguigna fu rilevata, durante l’accesso, di- 
minuita, ma soltanto di pochi millimetri. 

Quando però, per a.:cessi susseguentisi a breve intervallo, l’ammalato 
cade in uno stato di prostrazione, la pressione discende molte volte al di- 
sotto della media. 

Nei periodi di agitazione durevoli non riscoutrò aumento nella pres- 
sione sanguigna. 


E. La Pegna 


168). R. Pellegrini. — La tossicità del liquido cerebro-spinale negli epi- 
lettici — Riforma Medica, 1901, N. 129-130. 


Due anni fa, nel Manicomio di Girifalco, il Bellisari volle ricer- 
care se e in che grado il liquido cefalo-rachidiano dei paralitici fosse tos- 
sico; e trovato che lo era in grado notevole, e che la tossicità aumentava 
dopo un attacco epilettiforme, volle assicurarsi se queste proprietà del li- 
quido cefalo-rachidiano si riscontrassero soltanto nella paralisi progressiva, 
o si manifestassero anche in altre malattie. Iniziò, a tale scopo, una nuova 
serie di ricerche sugli epilettici , i primi risultati délle quali furono che 
anche il liquido cefalo-rachidiano degli epilettici è tossico, e chc esso in- 
duce intense convulsioni negli animali a cui viene iniettato. 

Queste ricerche ha ora continuate, nello stesso Manicomio, il dott. Pel- 
legrini, pervenendo ai medesimi risultati. 


O. Fragnito. 


Psicologia 


164) Delabarre — The relation of mental content to nervous activity 
{Relazione tra il contenuto mentale e l’attività nervosa) — The American 
Journal of Insanity — Aprile 1901. 


Due teorie si contendono il campo riguardo ai processi mentali, la teo- 
ria determinista e la indeterminista Secondo quest’ ultima la mente o 
l’ anima è veramente un quid di spirituale, e il pensiero, i sentimenti, le 
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percezioni e tutto il contenuto mentale esiste sol perchè fa parte integrale 
della mente. Solo sino ad un certo punto esso dipende dall’ attività cere- 
brale, come per le sensazioni; mentre la mente può agire sul cervello, e 
per mezzo di esso determinare ciò che avviene nel corpo, e questo è il 
caso della volontà. La mente adunque, secondo questa teoria, agirebbe in- 
dipendentemente dal corpo, ed eserciterebbe un controllo sul proprio con- 
tenuto: essa avrebbe varii poteri, fra cui principalissimo quello della vo- 
lontà, per mezzo di cui influirebbe sul proprio contenuto, come sui movi- 
menti del corpo; potere libero, non soggetto ad alcuna legge, capace di 
libera elezione. 

La teoria determinista, d'altra parte, seguendo in tutto la teoria del- 
l’ evoluzione, ammette una dipendenza assoluta dei processi mentali dal- 
l’ attività cerebrale, come qualunque altra funzione dall’ organo cui è af- 
tidata , seguendo la legge generale della conservazione dell’ energia. La 
mente, secondo questa teoria, non è che l’ assieme de’ fenomeni mentali, 
i quali sono dovuti ad altrettanti corrispondenti cambiamenti nelle con- 
dizioni fisiche del cervello , secondo determinate leggi fisico-meccaniche. 
Nè la volontà sfugge a questa legge, ond’ essa non può avere una scelta 
diversa sotto identiche circostanze, e noi siamo liberi solamente nel senso 
che le nostre azioni non sono soggette esclusivamente agl’impulsi esterni, 
ma dipendono anche in gran parte della nostra struttura interna. Tutt'i 
fenomeni mentali sono in dipendenza di determinati processi cerebrali ; 
ond’ è che, dato un certo individuo, in un certo momento, ed in un deter- 
minato ambiente, le sue azioni non possono non seguire un determinato 
indirizzo. 

Quest’ è la teoria oggi più generalmente accettata. Secondo essa ogni 
fatto mentale non è altru che un assieme di sensazioni strettamente or- 
ganizzate tra di loro. La percezione d’ un oggetto , il pensiero , il senti- 
mento, la volontà, etc. non constano d'altri elementi se non di quelli de- 
rivati da’ nostri sensi, strettamente associati in gruppi compatti dalla no- 
stra esperienza sensitiva, secondo le leggi dall’ attività cerebrale. 

Secondo la vecchia teoria indeterminista, la mente avrebbe poteri suoi 
proprii, e conterrebbe le intuizioni, la cui origine non sta ne’ sensi, ma 
in un’ eredità innata, e fra queste sarebbero le idee dello spazio, del tem- 
po, della causalità, di Dio. 

La conoscenza più esatta del corpo e delle sue attività come la strut- 
tura intima del cervello, le sue vie associative, la scoperta del senso mu- 
secolare, etc. mena all’ accettazione della teoria moderna. 

L’ Autore si sofferma alquanto sul modo d’ interpetrare, secondo que- 
sta teoria, e specialmente con quella del senso muscolare, taluni fatti men- 
tali, come l’idea dello spazio, le emozioni, taluni stati della mente. L'im- 
magine muscolare de’ muscoli accomodatori dell’ occhio dà l’idea dello spa- 
zio, quella de’ tanti muscoli che si contraggono sotto uno stimolo emotivo 
ci dà l emozione, quella de’ muscoli che si mettono in azione in un certo 
stato mentale, come l’ attenzione etc. ci dà l’ idea di questo stato. 

Passa poi ad esaminare le obbiezioni fatte contro la teoria determinista, 
restringendosi a tre, di cui una pratica, una etica ed una metafisica. 

L’ obbiezione pratica può essere apportata dal fatto ben noto della 
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doppia personalità, nella quale |’ unità della mente e di tutto il suo lavo- 
rio sembra distrutto. L’ A. spiega il fatto coll’ ammettere che i diversi 
gruppi cellulari del cervello invece di formare un sistema solo, come av- 
viene nelle condizioni normali , ne formino due , ed il prodotto di uno di 
essi resta ordinariamente fuori dvi campo della coscienza, salvo ad occu- 
pare il posto dell’ altro in circostanze eccezionali. 

L’obbiezione etica è data dalla negazione del libero arbitrio, donde la 
mancanza di responsabilità nelle azioni umane. Ma l’ A. dice che le no- 
stre azioni non sono dipendenti da una specie di fato estraneo a noi, ma 
sono determinate della nostra stessa natura , che opera secondo cause e 
leggi definite e quindi secondo i principi educativi, e che perciò il deter- 
minismo da la sola possibile base alla teoria etica. 

Finalmente l’ obbiezione metafisica è che la teoria del determinismo 
è puro materialismo. Ma la scienza non si mette alla dipendenza delle 
teorie filosofiche, ma assoda la verità dei fatti senza tener conto di esse. 
D’ altra parte la differenza, secondo l’A. tra il materialismo e l’idealismo 
consiste non nell’ interpetrazione immediata de’ fatti, ma nel fine ultimo, 
a cui tutti i fatti naturali tenderebbero, ammettendo gli idealisti uno scopo 
determinato in tutti gli eventi natirali, mentre 1 materialisti riguardano 
le forze cosmiche, come inconscie ed irresponsabili. 


A. Mele 


165) Vaschide N. e Marchand T.. — Ufficio che le condizioni mentali 
hanno sulle modificazioni della respirazione e della circolazione periferica. — 
Rivista sperimentale di Freniatria, 1900, pag. 514. 


ln un caso di ereutofobia gli AA. hanno eseguiti esperimenti relativi 
alla psicofisiologia delle emozioni, studiando la relazione fra gli stati di 
rossore e di pallore e i fenomeni emotivi e cercando d’indagare i rapporti 
di successione tra il fenomeno fisiologico e l'emozione. Siccome l’infermo 
bevendo dell’alcool e sopratutto dell’assensio era capace di dominare la sua 
speciale fobia gli AA. hanno cercato quale influenza potesse esercitare 
l’alcool sopra queste esagerate turbe emotive. Le reazioni neuro-vascolari 
furono studiate e registrate col metodo grafico: si inserissero le curve del 
respiro, del polso della radiale, dei capillari della mano simultaneamente 
e successivamente. Presero inoltre la pressione del sangue con l’apparec- 
chio di Potain. 

Gli AA. ritengono che l’ossessione della paura di arrossire, come eıno- 
zione è proprio di orlgine cerebrale. L’ideazione del soggetto provoca un’as- 
sociazione che, a sua volta, suggerisce un’emozione di attesa, di ansietä e 
di angoscia, e i fenomeni neuro-vascolari non sono niente affatto la sor- 
.gente di questi cambiamenti emotivi intellettuali. Pel soggetto in esame 
il fatto sembra ad essi certo e le grafiche prese confermano sufficiente - 
mente l’analisi introspettiva. 

L'intluenza fortificante dell’assenzio non si ha già in quanto essa agisca 
come alcool, ina soltanto come fortificante suggestivo, giacchè sotto l’in- 
fiuenza di sostanza di sapore analogo all’assenzio e dopo un tempo sufli- 
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cientemente lungo perche il supposto alcool possa fare il suo effetto, il 
soggetto è cambiato, padroneggia le sue ossessioni e sfida l’' idea di ar- 
rossire. 

Da questi fatti risulterebbe che la teoria di Iames non ha ancora di- 
mostrato, e sopratutto non ha ancora spiegato, il meccanismo delle modi- 
ficazioni neuro-vascolari come fenomeni iniziali. Per gli AA. ritengono che 
i documenti da loro apportati provano che i l'enomeni cerebrali sono la 
genesi iniziale dei cambiamenti somatici e che a seconda del corso della 
ideazione, la respirazione sarà più o meno rallentata, il polso sarà più o 
meno accelerato. 

P. Galante. 


166). A. Liebmann. — Agrammatismus infantilis — Archiv für Psy- 
chiatrie, 34 BA. 1 Heft, 1901. 


S'intende per agrammatismo la incapacità di esprimersi con proposi- 
zioni grammaticalmente e sintatticamente corrette. Secondo che questa in- 
capacità è più o meno pronunziata, l’individuo che ne è affetto può essere, 
secondo la classifica dell’A., un agrammatico di primo. di secondo o di terzo 
grado. 

Nell’agrammatismo di primo grado manca la capacità sia di formare 
spontaneamente una proposizione, sia di ripeterla udita da altri; mentre 
nell'agrammatismo di secondo grado è possibile la ripetizione di brevi 
proposizioni, pur non riuscendo di formarne spontaneamente. Questi infer- 
mi si esprimono con parole isolate , senza nessun legame grammaticale 
tra loro. e il cui significato viene chiarito dai gesti che le accompagnano. 
lL’agrammatico di terzo grado può anche formare proposizioni spontanea- 
mente; ma l’espressione, la sintassi e la flessione sono così strane che si 
dura fatica ad intenderne il significato. 

Si confonde facilmente l’agrammatismo di primo grado con l’idiotismo: 
ma la differenza è profonda, trattandosi, nell’agrammatismo di uno sviluppo 
psichico semplicemente rallentato e che coh un appropriato trattamento 
viene presto corretto. La causa dell’agrammatismo, di primo come di se- 
condo grado consiste in un difetto nei centri ottici, acustici e tattili, i quali , 
fornendo percezioni scialbe e imprecise, dànno un materiale poco utiliz- 
zabile per la formazione dei concetti, e, quindi, per Ia loro estrinsecazione 
verbale. Non percependo, p. es., l’infermo esattamente il rapporto spaziale 
tra due oggetti, non può esprimere questo rapporto in una proposizione 
corretta. Anche i centri motori spesso sono in difetto in simili infermi. 

Il terzo grado di agrammatismo, a differenza del primo e del secondo 
grado, che si trova esclusivamente nei bambini , può verificarsi anchè in 
età inoltrata, ed è sempre associato a disturbi articolatoril. Anzi lA. at- 
tribuisce alla lunga durata dei disturbi articolatorii l’ agrammatismo di 
questi soggetti. 


O. Fragnito. 


Neuropatologia 


167) Wartson—On disease of the nervous system in horses—Malattie 
del sistema nervoso nei cavalli—Velerinary Iournal, March 1901. 


Le malattie croniche del midollo spinale, e specialmente la mielite, 
non sono affatto infrequenti nei cavalli, come hanno mostrato recentemente 
Hendikx e Lienaux negli « Annales de Medicine Veterinarie ». 

L’A. collo studio di due casi pubblicati in questa sua memoria intende 
di dimostrare due cose principalmente: che esse dipendono da auto-intos- 
sicazione dovuta ad un perturbamento della nutrizione locale e generale, 
donde la loro curabilità nel loro primo stadio; e che lo studio dei disor- 
dini del sistema nervoso negli animali domestici può apportare nuovo ma- 
teriale per Ie nostre conoscenze circa disordini simili negli individui della 
specie umana. 

Il primo caso si riferisce ad un cavallo che presentava disturbi molto 
notevoli nel cammino tanto come forza che come coordinazione. Esso non 
era in grado di percorrere che una brevissima distanza, allargando anor- 
malmente le gambe, e muovendole in modo affatto incoordinuto, special- 
mente quando accelerava l andatura, passando al trotto e più ancora al 
galoppo, e quando si faceva voltare bruscamente. L’animale presentava 
una nutrizione scadente specialmente ai muscoli del dorso e agli arti po- 
steriori, e delle lesioni alle giunture «degli arti consistenti in aumento di 
volume dovuto tanto alle parti molli che alle ossa, e movimenti preter- 
naturali in esse e nella rotula. 

L'A. dall'esame di questi sintomi concluse che l’animale fosse affetto 
da una malattia del midollo spinale, interessante specialmente i cordoni 
posteriori, e di natura simile alla tabe dorsale dell’uomo. ` 

L’autopsia mostrò nelle articolazioni affette una grandissima quantità 
di un liquido scuro e denso, ed alcune masse ossee incapsulate fuori della, 
cavità articolare, o liberamente fluttuanti in essa. La capsula era ispes- 
sita, e presentava un tessuto gelatinoso all’interno, ed uno quasi cartila- 
gineo all’esterno. Le cartilagini articolari presentavano ulcerazioni e ispes- 
simento, Le estremità della tibia e del femore erano ingrossate ‚per una 
nuova formazione ossea a tipo nodulare irregolare. 

Il midollo spinale, esaminato nei suoi tre segmenti, si mostrò rammol- 
lito nel tratto lombare, con una perdita di sostanza nella metà posteriore 
della estensione di circa un pollice, e fece rilevare una larga escavazione 
nelle sezioni laterali del tratto cervicale, interessante la sostanza grigia 
€ le radici posteriori dei nervi. 

L’esame microscopico del midollo mostrò : 

1.° importanti cambiamenti nei vasi di esso, e sovratutto nel tratto 
lombare, consistenti specialmente in ispessimento fibroso e jalito dei ca- 
pillari e dei vasellini più grandi, sino alla obliterazione del loro lume: 

2.° il rammollimento e la scomparsa delle fibre nervose della parte 
superficienale dei cordoni posteriori : 

3.° degenerazione ascendente del midollo più notevole nei cordoni po- 


steriori : 
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4.° escavazione siringomielica nel midollo cervicale. 

Da questo reperto l’ A. deduce che la lesione primaria deve essere 
stata la vasale, molto più estesa e grave di quella dell'elemento nervoso. 
E poichè i vasi più lesi erano quelli della parte posteriore del midollo, 
PA. consiglia di fare analoghe ricerche in casi simili, per assodare se que- 
sti vasi siano più suscettibili alle varie tossine. 

Un secondo caso molto simile al primo esservò l’A. in un puledro in 
cui egli diagnosticò una forma analoga all’atassia di Fricdreich. Di que- 
sto però egli non riporta il reperto necroscopico. 

A proposito di questi e di altri casi consimili l’ A. emette l’ ipotesi, 
confermata nel primo caso, che le lesiòni midollari siano consecutive alle 
lesioni vasali, la cui genesi dovrebbe essere ricercata in una alimenta- 
zione incongrua, troppo ricca dì sostanze azotate, che darebbe luogo a svi- 
luppo di tossine, le quali alla loro volta sarebbero causa del disordine nu- 


tritivo dei vasi. 
A. Mele 


168). Mingazzini @. e Pacetti 6. — Studio clinico sulle psicosi neural- 
giche (in sensu lato) — Rivista sperimentale di Freniatria, 1899, fasc. 
III - IV. 


Le ricerche degli AA. furon rivolte a raccogliere quei casi in cui po- 
tevasi stabilire un rapporto etiologico tra la malattia mentale e le varie 
forme di neuralgia , presa questa parola in senso lato. Essi hanno tenuto: 
conto soltanto di quelli nei quali la neuralgia o la cefalea primeggiavano 
nel campo fenomenologico e sostenevano tutto l’edificio morboso. 

Basandosi sul criterio etiologico si potrebbero distinguere tre gruppi 
di casi: a) le forme del tutto pure e autonome: è) quelle eventualmente 
legate all’ isteria o all’ epilessia; c) gli episodi cefalalgici ricorrenti nel 
corso di altre malattie mentali. Gli AA., però, preferiscono ordinar la ca- 
sistica sccondo una «divisione puramente empirica , determinata da carat- 
teri nosografici, e distinguono queste psicosi in quelle dovute : 1) a proso- 
palgia, 2) a cefalalgia, 3) ad emicrania, 4) a neuralgie extraencefaliche, 
le quali, a loro volta, pel decorso, possono distinguersi in forme abortive, 
transitorie o iperacute, protratte. 

Fra tutte queste forme le cefalalgie sono quelle che dànno più nume- 
rose e più ricche forme di psicopatie: ad esse seguono subito le emicranie, 
più rare son quelle dovute a prosopalgie e a dolori extraencefalici. Le 
forme psicopatiche protratte, che si svolgono in seguito a emicrania e a 
prosopalgia sono rarissime: più spesso son provocate da cefalalgia e da 
dolori intercostali. Le forme abortive son quasi esclusive della cefalalgia, 
mancano invece nell’emicrania : il che è facile spiegare se si ricorda che 
allucinazioni visive elementari sono già abituali compagne dell’emicrania. 

Le psicosi allucinatorie associate a un grado più o meno grave di con- 
fusione dominano nelle psicosi da dolore di origine encefalica: rari sono i 
deliri paranoidi. Uno stato angoscioso, associato a depressione e a deli- 
rante allegorizzazione del delirio, è quasi caratteristico delle psicosi da 
dolore, di origine extraencefalica. 


NEUROPATOLOGIA 235 


L'età preferita è quella che corre dal 2° al 4° decennio, ma non man- 
cano esempi di pazienti colpiti a }l anni o a 55 anni. 

Le psicosi da dolore colpiscono, complessivamente prese , più gli uo- 
mini che le donne; però mentre la forme abortive (post-cefalalgiche) do- 
minano esclusivamente nelle femmine, le psicopatie transitorie o iperacute, 
tanto in seguito a emicrania quanto a cefalalgia, sono più frequenti nei 
maschi. 

Gli AA. discutono poi se le forine da loro descritte potessero rientrare 
nel quadro clinico dell’isterismo o dell’epilessia, e, in linea generale , ri- 
spondono negativamente. 

Riconoscono che le forme psicopatiche su fondo neuralgico o emicra- 
nico assumono forme comuni ad osservarsi, anche in modo autonomo, in- 
dipendente cioè dalla nevralgia e dall’emicrania. 

Considerati da un punto di vista puramente nosografico i quadri mor- 
bosi rivestono una delle forme seguenti : 

A) Stati di affetto patologico : 

1) Distimie semplici protratte. . 
2) » con allegorizzazione della neuralgia. 

B) Allucinazioni ed idee abuormi concomitanti (Mithal/ucinationen e 
Mitvorstellungen di Griesinger). 

C) Deliri allucinatorii. 

D) Impulsi epilettoidi. 

E) Deliri paranoidi. 

La patogenesi dei due gruppi di sintomi (psichici e motori) che entrano 
nella composizione dei quadri morbosi, è studiata separatamente, facendo 
risaltare il modo svariato con cui si succedono, si associano e si modifi- 
cano per costituire la forma clinica. 

Dal lato medico legale gli AA. ritengono che mentre i puri impulsi 
aggressivi sono frequentissimi nelle forme extraencefaliche (sopratutto la 
tendenza al suicidio) e talvolta nelle prosopàlgie , invece in queste due 
forme non si è mai constatata la traduzione dell’impulso in azione, quale 
suole accadere durante la psicosi da cefalalgia o da emicrania. La quale 
ultima è, perciò, quella che contrae maggiori rapporti con l'epilessia. 

Sul quesito se un individuo che vada soggetto ad attacchi intensi di 
dolore, i quali abbiano una volta determinato lo scoppio di una psicopatia, 
possa essere riammesso ad uffici per loro natura pericolosi, gli AA. rispon- 
dono affermativamente, qualora il soggetto sia stato sottoposto a una cura 
prolungata e razionale, giacchè la psicosi tende a guarire completamente. 
Maggiore riserva si deve fare per quelli sofferenti di emicrania, che sono 
talvolta assai ribelli ai tentativi terapeutici. 

Il medico legale, in ogni inodo, giudicherà ciascun caso concreto te- 
nendo conto di tutti gli elementi di fatto, e sopratutto dovrà escludere con 
ogni cura l’esistenza dell’epilessia. 


P. Galante 
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169), Steinhausen — Leber den Scapula — Periostretlex ( Sul riflesso 
periosteo della scapola ) — Neuro/ogisches Centralblatt. n. 11 — 1901. 


Il Bechterew ha studiato il riflesso periosteo scapolare soltanto in am- 
malati nervosi senza controllare il fatto in individui sani. Da ciò la cri- 
tica di vari autori sull'esistenza e localizzazione di detto riflesso. Ora lA. 
lo ha ricercato in trecento soldati perfettamente sani. 

Dalle sue ricerche risulta che il riflesso periosteo scapolare tipico è 
quello limitato alla porzione posteriore del muscolo deltoide, e che ad una 
più forte eccitazione si propaga al di là delle parti medie di detto mu- 
scolo e raramente anche al bicipite. Tale contrazione del muscolo del- 
toide è un fenomeno costante negl’individui sani; non & uguale ai due lati 
nello stesso individuo. Condizione necessaria per avere il riflesso €, come 
per tutti gli altri , la completa rilasciatezza della muscolatura della ra- 
dice dell’arto superiore. 


E. La Pegna. 


170.) Determann—Beitrag zur Kenntniss der « Allochirie ». (Contributo 
allo studio dell’ Allochiria) — Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde 
18 Band. 1900, pag. 99. 


Un disturbo abbastanza raro ad essere osservato nei neuropatici è l'al- 
lochiria, che, come è noto, consiste in una impossibilità da parte dell’in- 
fermo a riconoscere in qual lato del corpo è avvenuta l eccitazione od 
anche in un transfert della sensazione dal lato opposto all’eccitazione. 

Questo fenomeno è stato osservato nell’isterismo e qualche volta ecce- 
zionalmente nelle lesioni cerebrali e nella tabe. ~- 

Ora l’A. in un uomo a 42 anni, il quale presentava tuttii sintomi per 
una diagnosi di tabe dorsale, ha potuto fare l’ osservazione di detto feno- 
meno. Difatti egli ha constatato che nel suo infermo le punture fatte con 
uno spillo in una mano producevano la sensazione dolorifica non nel punto 
di applicazione dello stimolo, ma invece nel punto corrispondente dell’al- 
tra mano. 

L’A. esamina, quindi, i diversi casi esistenti in letteratura, nei quali 
fu constatato il fenomeno. 


E. La Pegna 


171). A. Van Gehuchten et Ch. Goris. — Un cas de surdité verbale pure 
due à un abcès du lobe temporal gauche, trépanation, guérison — Le Ne- 
vra.re, Vol. III, Fasc. I, giugno 1901. 


Si tratta di un uomo di 40 anni, che fin dal 3° anno di età ha sofferto 
otorrea al lato sinistro. Quasi improvvisamente , nel dicembre scorso, fu 
preso da grave cefalalgia frontale; e il neuropatologo chiamato a consulto 
constatò che l’ infermo non comprendeva il significato delle parole che udi- 
va, mentre era in grado di raccontare la sua storia e di leggere spedita- 
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mente. Fu fatta diagnosi di sordità verbale pura e deciso l’intervento chi- 
rurgico, nella sicurezza che essi era prodotta da un ascesso di origine oti- 
tica, localizzato nel lobo temporale sinistro. Fu applicata una corona di 
trapano a tre ceatimetri al disopra del meato uditivo. Per una lesione ac- 
cidentale della dura madre sgorgò il pus: fu introdotta una sonda canala- 
ta, la quale si approfondò di proprio peso, per 60 7 cm., seguendo una 
direzione obliqua in basso e in dietro. Rapido miglioramento dell’infermo, 
e scomparsa completa della sordità verbale. In meno di un mese l’infermo 
lasciò l’ istituto chirurgico , e dopo poco tornò alla direzione dei suoi im- 
portanti affari commerciali. 

Per determinare la sede precisa della lesione , gli AA. hanno trapa- 
nato al punto suddetto il cranio di un uomo di 25 anni, e per la parte an- 
teriore della breccia ossea hanno introdotto un’asta di legno, approfondan- 
dola per circa 5 cm. 

Nel cervello estratto ed indurito hanno osservato che l asta di legno 
era penetrata nell’ emisfero sinistro per la parte media della 2* circ. tem- 
poralc, ed aveva attraversato la spessezza del lobo, passando al di sotto 
del corrispondente prolungamento del ventricolo laterale. 

Il fatto che la sordità verbale scomparve dopo vuotato l’ ascesso si- 
gnifica che essa non era dovuta a distruzione di vie o di centri nervosi, 
ma a semplice compressione delle une e degli altri. Questo caso non dice 
se la sede de la sordità verbale pura sia corticale o subcorticale, la pres- 
sione dell’ ascesso essendosi potuta esercitare tanto sulla corteccia quanto 
su la sostanza bianca sottoposta; ma vale a dimostrare che questo disturbo 
del linguaggio può esser prodotto da lesione unilaterale, localizzata nel lobo 
temporale .sinistro, secondo I’ opinione di Lichtheim, Wernicke e 
Liepmann. | 


O. Fragnito. 


172). 0. Vierordt — Ueber Hemmungslähmungen im frühen Kinde- 
salter (Sulle paralisi da arresto nella prima infanzia). — Deutsche Zeit- 
schrift für Nervenheilkunde 18 Banıl. 1900), pay. 167. 


L’A. nel presente lavoro studia le paralisi che con una certa frequenza 
si riscontrano nelle osteo-condriti sifilitiche, nei distacchi epifisari , nel 
rachitismo e nel morbo di Barlow. In dette paralisi quello che più risalta 
è una ben caratteristica ipotonia, la quale, secondo l’A., deve essere posta 
a carico di una diminuzione nella eccitabilità del neurone motorio peri- 
ferico per gli stimoli riflessi sia dalla periferia che dal neurone centrale. 

Tali disturbi paralitici in principio vengono considerati dall’ A. quali 
paralisi dipendenti dalla volontà dell’ inferino e scno in relazione diretta 
con il grado più o meno rilevante di dolorabilità degli arti affetti dalle le- 
sioni anzidette. 


E. La Pegna. 
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173). S. Schoenborn — Casuisticher Beitrag zur Lehre von den combi- 
nirten Systemerkrankungen. (Contributo casuistico alla dottrina delle ma- 
lattie sistematiche associate) — Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkun- 
de. 18 Band. 1900, pag. 156. 


L’ A. ha avuto occasione di osservare due fratelli , l’ uno di 19 anni, 
l’ altro di 27 anni, i quali nati da genitori atfini hanno presentato sin dalla 
loro prima giovinezza notevoli disturbi da riferirsi al sistema nervoso. I 
sintomi da essi presentati, invero , consistevano in una classica atassia 
senza niun disordine della sensibilità generale e del senso muscolare, nel 
sintoma di Romberg molto evidente , nei disturbi della parola. I riflessi 
tendinei erano, intanto, perfettamente conservati e normali. 

Dalla sindrome morbosa presentata dai due infermi l’ A. crede che, 
tranne la conservazione dei riflessi, tutto fa pensare ad una tabe eredita- 
ria del Friedreich. 


E. La Pegna 


174). A Bruno — Morb> di Flajani-Basedow — La Clinica Medica n. 
16. 18. 19. 20. 1901. 


L’ A. da uno studio molto accurato di alcuni ammalati di morbo del 
Flajani — Basedow crede poter affermare che la causa della malattia in 
esame risieda in un’ alterata funzione della glandola tiroide. Questa glan- 


dola poi, mette nel circolo una speciale sostanza capace di produrre certi 


fenomeni probabilmente dovuti ad intossicazione, quali i disturbi gastro- 
enterici, i fenomeni vaso-motori; i fenomeni termici ecc. 

Sotto l’azione della corrente elettrica la glandola tiroide diminuisce 
di volume, mette in circolo una maggiore quantità di sostanza immagaz- 
zinata: a ciò consegue dapprima un aggravamento dei sintomi; di poi, eli- 
minata tale sostanza, si ha un notevole miglioramento. 

Tale miglioramento è transitorio: la glandola tiroide la quale quasi 
costantemente dopo diverse applicazioni elettriche diminuisce di volume, 
tende nuovamente ad aumentare, se lasciata in riposo. 

Una cura elettrica prolungata per parecchio tempo può rendere per- 
manente la diminuzione di volume della glandola ed il miglioramento, che 
ne segue, di tutti gli altri sintomi della malattia. 

Infine, il modo di insorgere , l’ imponenza dei sintomi , l’ essere o no 
ia sindrome morbosa completa, non sono caratteri sui quali può farsi un 
assegnamento per la prognosi. 


E. La Pegna 


175). Hamon du Fougeray. — De l'origine rhino-pharyngienne des goi- 
tres. — Le Progrès Medical, 25 Mai, 1901. 


L’A., in seguito a numerose osservazioni cliniche, si crede autorizzato 
a ritenere che grande influenza abbia il trattamento rino-faringeo nella 


e 
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cura del gozzo ordinario e in quella del gozzo esoftalınico. A spiegare ciö 
l’A. emette l’opinione che le lesioni vascolari dell’oro-faringe producano 
gozzo semplice; quelle del cavo faringeo e del naso gozzo esoftalmico, e 
le Iesioni delle mucose del naso e del faringe diano nello stesso tempo e 
gozzo ed esoftalmia. Crede, inoltre, l’ A. che le lesioni miste vascolari 
e simpatiche dell’oro-faringe siano capaci di dare gozzo e disturbi cardiaci; 
quelli di tutto il rino-faringe producano il morbo di Flajani. 

Infine lesioni simpatiche limitate solamente all’oro-faringe, alla cavità 
nasale.e all’intero apparecchio rino-faringeo dànno i soli disturbi cardiaci 
senza la menoma traccia di gozzo o di esoftalmia. 

Tenendo presente ciò l’ A. crede doversi raccomandare ai clinici un 
trattamento curativo opportuno delle cavità nasale e faringea nei diversi 
casi di gozzo, potendosi da esso sperare i migliori risultamenti. 


E. La Pegna 


176). Lui — Cisticerco:i multipla del cervello ed epilessia—Rivista di 
patologia nervosa e menlale—maggio 1901. 


Un giovane all’età di 7 anni incomincia ad accusare cefalee intensis- 
sime, vertigini, obnubilazioni della coscienza, dopo un paio d’ anni le ce- 
falee si fanno più rare, ma si accentuano le vertigini e le assenze. Ilca- 
rattere si fa irritabile ed all’età di 17 anni presenta impulsioni morbose 
suicide ed omicide e a qualche tempo di distanza ha ıl primo accesso epi- 
lettico classico, che dopo una lunga sosta si ripetette molte volte e muore 
in seguito a stato epilettico. 

Alla autopsia si riscontra di notevole: Sulle superficie delle pie me- 
ningi numerose cisti di variabile grossezza, le stesse formazioni si riscon- 
trano sparse e numerose in tutto il cervello, aderenti alla sostanza ner- 
vosa; alcune delle dette cisti presentano una cospicua infiltrazione calcarea, 
ed in alcune riesce osservare la testa della tenia solium. 

La disseminazione cistica interessa tutta la corteccia cerebrale e in 
qualche modo risparmia la zona motrice. 

. D’A. crede che l'invasione del cisticerco debba risalire all’epoca della 
manifestazione delle cefalee e degli altri disturbi. 

Nessuna differenza essenziale esiste fra i fenomeni presentati dall’am- 
malato e l’epilessia classica, nè i lunghi periodi di remittenza dei fatti 
morbosi possono fare pensare ad una diagnosi differenziale. 

L’A. prendendo occasione di questo fatto e da altri, pensa che non 
debba csistere una cpilessia genuina, creduta fin’oggi una malattia cronica 
del sistema nervoso, ma si debba considerare come un comples;o patolo- 
gico che può essere provocato da diversi stati morbosi. 

Il reperto istologico dimostra: sclerosi vasale, distruzione o rarefa- 
zione del tessuto nervoso attorno alle vescicole, questi fatti sono indici 
del lavoro lento irritativo che determina l’eccitabilità centrale. 

L’A. non crede che nel caso in esame, l’azione delle sostanze tossiche 
elaborate dal cisticerco siano causa delle convulsioni, perchè la maggior 
parte delle vescicole state trovate calcificate; stima che la precocità del- 
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l’infezione determina maggiori alterazioni biochimiche delle cellule ner- 
vose, conchiude che il reperto anatomico indirettamente convalida il con- 
cetto dell’origine corticale dell’epilessia. 


M. Sciuti 


177). Raymond — L’ épilepsie partielle. Pathogénie et traitement. — 
Arch. de neurol. 1901 n. 65. 


L’ illustre professore dopo avere passato in rapida rivista i risultati 
che si sono ottenuti eccitando o distruggendo qualche porzione della zona. 
motrice, stabilisce che non si ottiene una vera paralisi estirpando un cen- 
tro imotore, ma dei disordini passaggieri, riparabili, una vera incoordina- 
zione anzichè una paralisi, una atassia. 

La distruzione di un centro motore corticale porta in oltre l’ impossi- 
bilità di provocare dei inovimenti convulsivi nel relativo gruppo ınu- 
scolare. 

Viene quindi ad esaminare trentuno casi d’ intervento chirurgico per 
epilessia parziale d’origine traumatica , di questi 9 non diedero risultati. 
in 9 si ottenne un miglioramento , in 13 la guarigione, dei quali soli in 
3 è passato un periodo di osservazione post-operatorio di tre anni. 

Queste guarigioni si sono ottenute sia nei casi recenti che negli an- 
tichi. 

L’ A. conchiude che come i disturbi sensitivo-motori che seguono l e- 
stirpazione d’ una porzione della corteccia sono transitori, perchè i detti 
centri distrutti, vengono sostituiti da altri, così distrutto un centro cpilet- 
togeno, altre porzioni della corteccia suppliscono alla funzione patologi- 
ca. In oltre l'epilessia parziale può determinare uno stato patologico di 
tutto il cervello, pur rimanendo un punto centro di maggiore intensità 
della lesione dinamica, ed allora sopprimere questo centro è inutile. Que- 
sti fatti dimostrano come non si può mai sperare nella Suicide giac- 
soniana un risultato per l’ intervento chirurgico. 


M. Scluti. 


178) Lambranzi—Sul tempo dell'accesso epilettico—Bo//etlino del ma- 
nicomio di Ferrara, fasce. I, 1901. 


Fra gli autori che hanno trattato dell’epilessia, pochi si sono occupati 
di questo argomento, e non tutti sono d'accordo se la maggiore frequenza 
dell'accesso si abbia di giorno o di notte, nella veglia o nel sonno, e a 
quale distanza dai pasti durante il giorno, ed in quali ore di sonno durante 
la notte essi si veritichino più spesso. 

L’A. in seguito ad accurate osservazioni fatte a questo intento su 19 
epilettici, viene alle seguenti conclusioni. 

l. Negli individui epilettici, che hanno accessi durante la veglia e du- 
rante il sonno, il numero dei primi è maggiore di quello dei secondi; gli 
accessi della veglia sono notevolmente più numerosi nelle ore antimeri- 
diane. 
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2. Non sembra che nell’insorgere degli accessi alcuna singola ora diurna 
eserciti una speciale influenza. 

3. Gli accessi notturni sembrano essere di poco più numerosi nella 
prima metà della notte. 

4. Essi insorgono con maggiore frequenza durante un primo periodo 
formato dalla prima e dalla seconda ora di sonno, e durante un secondo 
periodo formato dalla sesta e settima ora. 

5. Sembra che tali ore spieghino una influenza favorevole nella deter- 
minazione dell’accesso, ma le cause di tale influenza sfuggono in gran parte 
all'indagine. 


A. Mele 


179). E Regis — Un nouveau cas de paralysie générale avec syphilis 
héréditaire — Archives Neurologie, Vol. XI. n. 66. 1901. 


L’A., come si sa, fu il primo fra i clinici ad osservare e pubblicare 
un caso di paralisi generale giovanile dicjotto anni fa. Ha di poi data la 
descrizione di altri tre casi simili ed ora nella presente nota riferisce un 
altro esempio della stessa affezione in un infermo a 23 anni, sia per con- 
fermare sempre più le altre quattro sue osservazioni sia per ricordare il 
cammino percorso nello studio della questione relativa all’etiologia di detta 
malattia. 

Ed invero l’A, con questa sua nuova osservazione in cui manifesta e 
certa era la sifilide ereditaria ha potuto sempre più convincersi nella opi- 
nione che questa ultima affezione debba ritenersi quale fattore essenziale 
della paralisi generale giovanile. l 


E. La Pegna 


180). I. A. Esteves.—Hemipl&gıe spasmodique infantile, avec épilepsie— 
Archives de Neuroloyie. Vol. Xl, n. 66. 1901. 


Discordi sono le opinioni degli autori sulla efficaeia dell’ applicazione 
della eraniectomia negli idioti per favorire l’espansione del loro cervello. 
Ora l’A. pubblica un caso molto interessante sotto questo punto di vista. 

Egli, infatti, ebbe opportunità di osservare un bambino che senza aver 
mai dato alcun segno d’intelligenza sino all’età di quattordici mesi, pre- 
sentava sin dal primo mese di sua vita una tipica emiplegia spasmodica 
insieme a frequenti convulsioni epilettiche. Richiesto dalla madre dell’ in- 
fermo ad intervenire con un'operazione egli praticò la craniectomia un pò 
più innanzi della regione rolandica e propriamente in corrispondenza della 
scissura. Sezionò, quindi la dura madre suturandone i lembi al periostio. 

Dopo questa operazione l’infermo migliorò sensibilmente, e nello spazio 
di un anno pressochè scomparsa è la contrattura, gli accessi non si sono 
più ripetuti e regolare si mostra il suo sviluppo intellettuale. 

Per ora PA. non crede poter ritenere guarito l’infermo potendosi ripe- 
tere le convulsioui anche dopo un anno; i risultamenti ottenuti, però, nel 
caso in esame sono sempre del più grande interesse. 

E. La Pegna. 
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181.) G. Pardo. Ricerche sul sangue dei tabetici. Rivista di Neuropa- 
tologia e Psichiatria 1901. 


LA. ha praticato lesame del sangue sopra 86 tabetici, dei quali sola- 
mente 13 presentarono un reperto ematoscopico anormale ; e, da così ri- 
stretto numero di osservazioni volendo trarre una percentuale, si dovreb- 
be dire che nel 15 Org dei tabetici vi ha disturbata ematopoiesi. Di questi 
13 ammalati, 8 erano nel periodo incipiente della malattia e 5 nel periodo 
atassico, ma in un periodo non molto avanzato e tale da escludere che il 
. reperto ematoscopico di questi infermi potesse essere l'indice del marasma 
degli ultimi stadii del morbo. 

L’A. quindi ha riscontrato il disturbo ematopoietico non corrispondente 
all'entità dei sintomi nervosi , e fa diverse considerazioni in ordine alle 
cause che potrebbero determinare l’ alterata ematopoiesi. Infine esamina 
l’ipotesi dei veleni endogeni e inclina a credere che le diverse forme di 
oligoemie e leucocitosi riscontrate nei tabetici sottoposti al suo esame 
debbono mettersi in rapporto probabilmente con l’ autointossicazione, sic- 
come i veleni esogeni (piombo, arsenico) sono capaci di alterare la crasi 
sanguigna. 


A. Mezza 


1982) Panichi — Contributo allo studio delle disartrie e della miastenia 
da causa malarica — I Policlinico. vol. VIII maggio 1901. 


L'A. riferisce due casi di disartria causata da infezione malarica, con- 
statata con la ricerca ematologica. In uno dei casi non vi sono disturbi nel 
campo del facciale, nell’altro vi è paresi nei muscoli innervati del suddetto 
nervo. Il disturbo disartrico scompare nei due casi dopo qualche settimana 
della cessazione della febbre. Questi disturbi dipendono da trombosi pa- 
rassitarie. 

Viene riferito ancora un caso di grave miastenia ed anemia, con i ca- 
ratteri della miastenia gravis pseudoparalitica del Iolly, manca però dei 
disturbi paralitici dei muscoli del capo, la malattia decorre senza febbre. 
Il reperto ematologico fa vedere la presenza del parassita malarico, l’am- 
malato guarisce con la cura specifica. 

L’A. conchiude che i fatti morbosi in questo caso sono stati causati da 
un'azione chimica primaria, tossine segregate dall’emameba; e da azione 
chimica secondaria, veleni prodotti dai tessuti alterati per l'influenza del 
plasmodio. 


M. Sciuti 








Psichiatria 


188). N. Vaschide e A. Vurpas.— Di alcune attitudini caratteristiche d’in- 
trospezione somatica patologica.— Riv. Speri. di Freniatria. Vol: XXVII. 
Fasc. 1, 1901. 


É il caso di una donna affetta da delirio di negazione. Gli autori met- 
tono in rilievo il meccanismo psicologico col quale il delirlo si è venuto 
svolgendo e che può considerarsene come la vera causa. Esso consiste nel- 
l’ esagerazione della analisi soggettiva, nell’ esaltamento del potere d’ in- 
trospezione, pel quale il soggetto è portato ad una continua e minuziosa 
investigazione del suo stato. 

Questa fissità dell’ attenzione su tutti i fenomeni della vita somatica 
e psichica, dato il disquilibrio tra il potere di quella e le altre facoltà men- 
tali, facilita l insorgere delle idee deliranti. 

Gli autori vorrebbero chiamare il delirio da essi segnalato; delirio per 
introspezione od introspettivo. 

Certamente il meccanismo psicologico ch’ essi mettono in rilievo, è 
molto importante e deve essere preponderante nella genesi di parecchi de- 
lirii, precipuamente di quelli ipocondriaci ; ma la denominazione indicata 
rivelerebbe piuttosto un modo generico di produzione dei delirii medesimi, 
anzichè il loro contenuto particolare che appunto col nome si vuole indicare. 


E. Patini 


184.) P. Gonzales — Un caso d’ittiosi diffusa in un soggetto imbecille. 
Riv. Sperim. di Freniatria vol. XXVII. Fasc. 1, 1901. 


Trattasi di un individuo che fin da pochi giorni dopo la nascita pre- 
sentò manifestazioni ittiosiche le quali si estesero poi a buona parte della 
cute, affetto da imbecillità, sul cui fondo si innestarono all’epoca della pu- 
bertà idee deliranti ipocondriache. 

Questo stato mentale , fondato appunto sulla preoccupazione di non 
guarire della malattia cutanea, raggiungeva il suo acme e decresceva in 
corrispondenza delle fasi di miglioramento e di peggioramento che, come 
si sa, avveransi nel corso della ittiosi. Il paziente lasciava anche notare 
varie stimmate antropologiche degenerative. 

Il Gonzales si domanda se esista relazione tra la forma cutanea e 
quella psichica, e di quale importanza sia questo nesso. 

Egli ritiene che un nesso esista in quanto l’una e l’ altra forma sono 
l’espressione di un organismo degenerato. Che poi l’ ittiosi sia anche la 
causa occasionale della forma psichica egli crede che non si possa a priori 
escludere. 


Certo è che il caso è importante per la rara concomitanza delle due 
affezioni. 


E. Patini 
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185). B’Ormea — Un idiota microcefalo — Da/ volume pubblicato in 
onore del Prof. Albertoni nel suo XXV anniversario cattedratico, Bolo- 
gna 1901. 


Un bambino di quattro anni, senza nessuna labe ereditaria , nato in 
condizioni normali, e somaticamente bene sviluppato, tranne che nella te- 
sta, non presenta quasi alcuna traccia di intelligenza, e manca assoluta- 
mente di affettività , mentre è notevolmente microcefalo (435 mm. nella 
circonferenza orizzontele del capo, che nei normali di pari ecà va dai 470 
ai 528 mm. secondo le ricerche dello stesso autore). 

Questi non crede che si tratti in tal caso di quella forma di idiozia 
pura che ırova la sua causa unica in una evidente eredità neuropatica, e 
pensa piuttosto ad un processo morboso non ben definito, che può trovare 
la sua origine in una emozione che la madre soffrì durante la gravidanza, 
o in una intossicazione nel primissimo periodo della vita dell’ infermo, il 
quale processo abbia portato perturbazioni gravi circoscritte ai centri ed 
alle vie psichiche. 

Sarebbe questa una forma tipica della cerebroplegia psichica nella 
quale non vi ha alcun sintomo motorio, neppure rudimentale , come ap- 
punto nel caso riportato; e tutto il quadro morboso è ridotto al solo sin- 
tomo psichico dell’idiozia. La microcefalia sarebbe dovuta alla precoce si- 
nostosi delle suture craniche, probabilmente consecutiva anch’essa al pro- 
cesso morboso che ha leso l’encefalo. 


A. Mele 


186). Ed. Aubry — Un nouveau signe physique spécial è l’intoxication 
alcoolique: « le signe de Quinquaud » — Archives de Neurologie—Vol. XI 
n. 66, 1901. 


Il Maridort ha richiamato l’ attenzione dei clinici su di un nuovo sin- 
toma proprio dell'alcoolismo. e che va sotto il nome di segno di Quinquaud. 
Esso si produce facendo distendere e poggiare fortemente e perpendicolar- 
mente le dita dell’infermo contro il fondo della mano dell’osservatore, dopo 
pochi minuti il medico percepisce piccoli scuotimenti, come se le ossa di 
ciascun dito si spingessero fra loro bruscamente venendo a battere contro 
la palma della mano di chi fa l'esame. 

L’A. ha ricercato infruttuosamente un tale sintoma nei paralitici e ne- 
gli epilettici. L'ha invece riscontrato negli alcoolisti con poca regolarità e 
frequenza. 

Non può per ora stando alle sue osservazioni ritenere il segno di Quin- 
quaud come patognomonico dell’ alcoolismo. Nè crede poter pronunziarsi 
riguardo alla patogenesi di esso; ritiene però che il sintoma in discussione 
non si possa mettere in rapporto al tremore alcoolico che si suole riscon- 
trare nell’alcoolismo. 


E. La Pegna 
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187) A. Marie e I. Buvat — Epilepsie ct fièvre typhoide — Archives 
de Neurologie. Vol. XI.n. 61, 1901. 


Gli AA. avendo avuto occasione di studiare l'evoluzione della febbre 
tifoidea in alcuni epilettici durante un’ epidemia circoscritta di tale affe- 
zione, riferiscono due casi seguiti da autopsia. Nel primo degli ammalati 
la morte avvenne nella seconda settimana dell’ infezione tifoidea, nel se- 
condo linfermo morì durante la prima settimana in piene crisi convulsive 
accompagnate da ipertermia. 

Da queste due osservazioni l’A. crede non sia da ritenersi esatta l’opi- 
nione classica che in ogni affezione acuta con ipertermia la ricomparsa 
delle crisi epilettiche sia un fenomeno favorevole che precede la defer- 
vescenza. 

Riguardo, poi, alla cura bromica nei casi di epilessia con ipertermia 
PA. stima prematura qualsiasi conclusione nello stato attuale della que- 
stione. 


E. La Pegna 


188). G. R. Ruata- La digestione gastrica nella sitofobia e sua cura— 
Annali di Freniatria e scienze affini, 1901, pag. 161. 


L’ A. si serve, nelle sue ricerche, del pasto di Ewald e, come metodo 
analitico, di quello di Mintz. Io, che mi sono occupato di ricerche analoghe, 
ho già fatto notare come servendosi esclusivamente di questo metodo, non 
sì conosce che uno soltanto dei fattori della secrezione clorurata dello sto* 
maco e come, con questo semplice dato, non si è autorizzati a concludere 
per una diminuzione o aumento di attività secernente , potendosi avere, 
come spesso accade, diminuzione o addirittura assenza di HCI libero, men- 
tre sono in aumento il cloro combinato e i cloruri fissi e quindi il cloro 
totale. 

Ciò premesso l'A. ha trovato che negli stadi di esaltamento, in cui si 
ha iperemia dell’organo psichico, la funzione cloridro-peptica è accresciuta; 
negli stati depressivi, in cui è indebolita , con la ricchezza in sangue del 
cervello, anche la riflessione dei centri, si verifica invece , allato a una 
gastrica ipocinesi, una produzione diminuita e chimicamente alterata dei 
secreti digestivi. 

In tutte le forme esaminate ha trovato una percentuale in acidità to- 
tale ed in acido cloridrico libero inferiore alla media normale. La pre- 
senza dei peptoni fu sempre costante. 

La lavatura dello stomaco agisce favorevolmente sulla malattia men- 
tale e sulla sitofobia. Assai utile è riuscita la somministrazione di acido 
cloridrico nelle forme ostinate di sitofobia ed in quelle in cui l'esame chi- 
mico dimostrò l’assenza di acidi inorganici. i 


P. Galante. 
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189). Ch. Azémar—Deux cas de manie guéris a la suite d’une infection 
grave. Annales médico-psychologiques. Anno LIX. n. 1, 1901. 


L’A. ha potuto constatare la guarigione di due casi di mania; l’uno in 
seguito al una pneumonite grave, l’altro consecutivo ad un Benmene dif- 
fuso dell’avambraccio. 

Da dette osservazioni risultano chiare due considerazioni importanti; 
la scomparsa del delirio e dell’agitazione dal momento della comparsa 
della febbre, e la guarigione di una vesania per l’ ME NERTSBIO di un’ infe- 
zione grave. 

Tenendo presente questo ultimo fatto l’ A. fa qualche ipotesi per la 
spiegazione di esso. Egli crede, stando alle teorie patogenetiche attuali, 
che la guarigione della vesania nei casi di infezioni gravi debba essere 
interpretata come un atto di difesa dell’ organismo , capace di produrre 
delle antitossine tanto più attive per quanto maggiormente è minacciato. 
Al momento della reazione difensiva questi potenti controveleni sarebbero 
capaci di modificare sì profondamente l’organismo da resistere nello stesso 
tempo alla malattia recente ed alla vesania preesistente. La grande viru- 
lenza dell’affezione sarebbe necessaria alla genesi di potenti antitossine. 

L’A. tenendo conto dei fatti osservati, si domanda se non si debba tor- 
nare nella cura delle vesanie all'antico metodo abbandonato del setone e 
dei caustici, capaci di dare suppurazioni prolungate. 


E. La Pegna 


190) Viallon. — Un cas de folie brightique. — Annales medico-psycho- 
logiques, 1901, pag. 396. 


L’A. riferisce su di un’ amımalata di 60 anni, con fondo di debolezza 
mentale, la quale presentava albuminuria e disturbi psichici consistentl in 
uno stato di ansia, idee di persecuzione, allucinazioni della vista e dell’u- 
dito. Dal lato della sensibilità vi erano dolori a sede variabile, sensazioni 
di scosse elettriche, che la facevan dire che altri la pungevano, le davano 
dei colpi di coltello, che la elettrizzavano. L'affanno, i disturbi dell’udito, 
della vista, dell’odorato , del gusto, del sistema digestivo davano luogo a 
stati deliranti. —Trattata con la dieta lattea presentò tre remissioni assai 
nette: la scomparsa dei disturbi mentali coincideva con quella dell’ albu- 
mina delle urine. 

L’A. ritiene che questa relazione così stretta fra stato fisico e mentale. 
è una prova indiscutibile dell’influenza del male di Bright nella genesi delle 
concezioni vaseniche nei predisposti e mostra contemporaneamente che 
ogni cura, sc non quella data dall'indicazione causale, non può essere che 
illusoria. 

L’A. dichiara di aver dovuto rinunziare a un’analisi completa dell’urina. 
data l’impossibilità di raccoglierle regolarmente nelle 24 ore. Questa man. 
canza, però, fa perdere enormemente sul valore dell’osservazione. Mancano 
dati importantissimi. Non si parla mai (e si sarebbe potuto fare anche di- 
sponendo di urine di parte della giornata) nè di peso specifico, nè di quan- 
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tità dei materiali solidi, nè di quantità di albumina, nè di trovato micro- 
scopico e via dicendo. 


P. Galante 


IL LEITENDE TE TE 


Terapia 


191) J. Morel — Guardian Societies — The care of the insanc before , 
during and after their confinement in an sylum (Società di patronato. La 
cura dei folli prima, durante e dopo il loro ricovero in un asilo)—Report 
of the Twenty-sizth National Conference of Charities and Correction. 


L’A. parlando davanti ad una di queste benemerite Società del Belgio, 
comincia col porre la questione se esse debbono essere una istituzione uf- 
ficiale, o un’emanazione dell’iniziativa privata; e si dichiara partigiano pel 
sistema misto, cioè dell’ organizzazione privata, assecondata dall’ opera e 
dal favore governativo. La carità privata dovrebbe servire da mezzo di 
unione tra la Società e la famiglia alla quale è necessaria l’opera carita- 
tevole, mentre il governo dovrebbe concorrere coi mezzi finanziarii, e col- 
l'educazione del pubblico circa le cause delle pazzia, come è avvenuto in 
Norvegia per l’alcoolismo. 

E per la conoscenza da parte del pubblico delle grandi cause delle 
malattie mentali, e per la diffusione dei metodi per prevenirle e combat- 
terle, l’A. stima utilissime queste Società di patronato. Egli tratta perciò 
in questa sua conferenza tali argomenti, e prima di tutto espone somma- 
riamente il modo come riconoscere l’inizio di una malattia mentale, quando 
cioè è tempo di invocare l’opera dell’alienista, fissandone i punti principali. 
Questi sono il cambiamento nel carattere, nel modo di formare le idee e 
i giudizii, nelle disposizioni morali, negli affetti ecc., sia nel senso di un 
1oaggiore eccitamento, sia in quello di una maggiore depressione. 

Possa poi l’A. a combattere i pregiudizii dei quali sono vittima i folli, 
specialmente quando essi ritornano dal luogo di cura, mostrando come 
l’opera caritatevole delle società di patronato possa essere più proficua per 
questi infelici, assicurando loro un onesto lavoro, il quale oltre a tenerli 
in un ambiente moralmente sano, giova alla loro mente, sottraendoli alla 
lotta per l’esistenza, diventata troppo dura per loro. 

Circa le cause che predispongono alle malattie mentali, l’A., accenna 
ai danni dell’alcoolismo, nella lotta contro il quale le Società di patronato 
possono essere di una grande efficacia , specialmente se coadiuvate dal 
governo, come è avvenuto in Scandinavia. Contro le altre cause di dege- 
nerazione mentale, quali sono le tristi eredità dell’epilessia, dell’isterismo, 
della sifilide, della tubercolosi ecc. queste società potrebbero apportare un 
valido aiuto, raccogliendo in asili speciali i fanciulli predisposti , in cuì 
fosse loro impartita una adatta educazione per correggere o almeno miti- 
gare le gravi conseguenze dell’ eredità , o se non altro dissuadere questi 
degenerati dal matrimonio, e fornire loro i mezzi di sussistenza. 

| ANNALI DI NEvRoLOGIA — Anno XIX. Fasc. Ill. 20 
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L'educazione dei frenastenici già praticata in appositi istituti nei paesi 
più civili dell'Europa e dell'America ha mostrato che spesso si può trarre 
qualche cosa ui utile da questi disgraziati, che abbandonati a loro stessi 
sarebbero stati una piaga della società; e il savio indirizzo dato fin dal- 
l’infanzia a tutti i degenerati psichici potrebbe liberare l’umanità da molti 
delinquenti. 

Nella cura degli alienati le Società di patronato potrebbero essere di 
non poca utilità, qualora i loro membri fossero forniti delle necessarie 
cognizioni, sia coadiuvando i parenti, quando l’infermo vien curato a casa, 
sia fornendo utili informazioni al medico alienista, quando gl’infermi fos- 
sero aflidati alle cure di un asilo. 

Nè quivi si dovrebbe arrestare l’opera benefica della Società, ma essa 
potrebbe accampagnare gli infermi anche nel manicomio, procurando loro 
dei mezzi dilettevoli che coadiuvano la cura, come libri, giuochi, passatem- 
pì d'ogni sorta, ed intrattenendoli con lavori utili che nel tempo stesso ne 
tenessero deste le sopite facoltà intellettive. 

Ma non dovrebbero essere dimenticate neanche le famiglie degli in- 
fermi, perché la mente di questi fosse libera dalla preoccupazione pei 
loro cari, e così la cura morale potesse in loro spiegare tutta la sua ef- 
ficacia. Aiuti d’ogni sorta, materiali e morali, dovrebbero essere prodigati 
incessantemente per opera della Societa di patronato a coloro che ebbero 
la sventura «i avere un membro della famiglia, o spesso il più importante 
sottratto alla cooperazione del benessere di essa. 

Quando poi la guarigione, o un notevole miglioramento è sopraggiunto, 
e l’infermo lascia l’asilo, la Società di patronato deve prestare ancora a 
lui le ultime ma non meno etticaci cure, sia assistendolo per mezzo di uno 
dei suoi membri nei primi passi che egli fa di nuovo nella vita libera 
cittadina, sia fornendogli i mezzi di guadagnare facilmente il sostenta- 
mento, senza andare incontro ad una grave lotta che potrebbe distruggere 
i buoni effetti della cura. 

Le colonie di lavoro pei convalescenti potrebbero essere di una grande 
utilità, specialmente per quelli che vengono dimessi dai manicomii condi- 
zionatamente, ma pur troppo gli infermi non vi si adattono volentieri, pre - 
ferendo tutti di ritornare in seno alla propria famiglia. 


A. Mele 


192). C. C. Easterbrook — Organo-therapeuties in mental diseases. (L’or- 
gano-terapia nelle malattie mentali) — The British Medical Journal, set- 
tembre 1900. 


l’organo-terapia nelle malattie mentali è basata sull’ asserto che i va- 
rii organi del corpo forniscono al sangue i prodotti metabolici che intiui- 
scono sulla nutrizione di ‘quelle parti del cervello che servono di base al- 
l attività mentale. Per ciò che riguarda l’ intluenza del cervello sulla nu- 
trizione del corpo vi è ragione di credere che anch’ esso formi prodotti me- 
tabolici che passano nel sangue e influiscono sulla nutrizione e sull’ atti- 
vità funzionale dei varii organi. Mott e Halliburton hanno dimostrato che 
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nella paralisi generale il liquido cerebro-spinale ed il sangue contengono 
l alcaloide colina , chc deriva dalla desintegrazione della sostanza cere- 
brale, ed ha un effetto tossico depressivo sui vasi sanguigni e sul cuore. 

In questi ultimi anni tende sempre più a farsi strada la teoria che molte 
forme di follia sono dovute specialmente ad anto-intossicazione. 

L’ A. ha somministrato , sotto forma di tabloidi , nelle malattie men- 
tali, l’ estratto dei seguenti organi, presi tutti dalla pecora: glandola tiroi- 
de , paratiroidi. timo, glandola pituitaria, cervello, plesso coroideo, milza, 
capsule surrenali, testicoli, ovaje, utero e mammelle, ed ha avuti i risul- 
tati che egli espone in questa sua memoria. 

L? estratto tiroideo fu usato da Macpherson e Dunlop in due casi di fol- 
Jia mixoedematosa, ottenendo buoni risultati tanto pel mixoedema quanto 
per le condizioni mentali. 

Nel 1894 Claughray usò lo stesso estratto in due casi di follia con goz- 
zo , e nel 1895 Reinhold in dodici casi analoghi, ottenendo il primo un mi- 
glioramento tanto ncl gozzo cho nello stato mentale , ed il sccondo sola- 
mente nel gozzo. In seguito Bruce e Mucphail, avendo potuto produrre la 
febbre nei loro folli coll’amministrazione della tiroide, adottarono questo 
metodo nella cura delle malattie mentali in genere, nella speranza di sti- 
molare i processi nutritivi colla febbre, come pure per un'azione specifica 
stimolante che il succo tiroideo avesse sulla corteccia cerebrale. Dopo di 
loro molti altri alienisti si occuparono dell’ argomento, tra i quali Shaw il 
«cui giudizio alquanto pessimista conchiudeva che tranne nci casi di mixoe- 
dema e di cretinismo, il succo tiroideo dà poca speranza, ma che esso però 
agisce favorevolmente nella malinconia e nello stupore. 

L A. l’ha usato in 130 folli di cui 85 donne e 45 uomini , in diverse 
malattie mentali, come la manla e la malinconia stuporosa, l’ idiozia , la 
follia isterica ed epilettica, la follia puerperale, la circolare ecc., venendo 
alle seguenti conclusioni: 

L’estratto tiroideo agisce come un potente stimolante metabolico. Esso 
produsse la guarigione in dodici dei suoi ammalati, il miglioramento in 29, 
e rimase inefficace in 89. 

L’ A. notò che i risultati favorevoli si haı no più facilmente nelle donne 
€ sopratutto nelle alterazioni mentali in relazione colla gravidanza, emet- 
tendo egli l’ ipotesi che nelle donne la secrezione della tiroide è più ne- 
cessaria , come farebbe credere il maggior ;volume di essa nel sesso de- 
bole , ed il suo ingrossamento all’ epoca dei mestrui e della gravidanza , 
forse per l’ accresciuto metabolismo dell’ organismo femminile in quelle 
contingenze. 

Il succo delle paratiroidi restò inetlficace nei tre casi in cui venne usa- 
to ; però il leggiero aumento nella tensione del polso, consecutivo al suo 
uso , fa credere che esso agisca in modo analogo al succo della glandola 
pituitaria e delle soprarenali. 

L’ estratto di timo produsse un notevole miglioramento fisico, ma nes- 
sun beneficio mentale apprezzabile. | 

L’ estratto della glandola pituitaria non apportò alcun miglioramento 
nelle >ondizioni mentali, ma due paralitici gualagnarono nelle condizioni 
generali. 
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L’ estratto cerebrale fu usato in 19 casi, e di questi solamente tre donne 
migliorarono, affette da tre forme diverse di mania, una dell’adolescenza, 
una del climaterio, ed una senile, e due guarirono, una di manta semplice, 
ed un’altra di mania puerperale. 

L’ estratto del plesso coroideo rimase senza effetti. Quello delle cap- 
sule surrenali fu utile in un casu di manla , ma non giovò in tre casi di 
malinconla. 

L’ estratto splenico fu senza effetti duraturi: 

L’ estratto orchitico si snoströ utile in un gioviuetto affetto da follia del 
dubbio che aveva un testicolo rimasto nell’ inguine , ed un altro atrofico, 
ed in un uomo già sofferente di malinconia consecutiva a masturbazione. 
Negli altri casi rimase inefficace, trarine un lieve miglioramento fisico in due. 

L’ estratto ovarico non diede risultati sodisfacenti, neanche in donne 
le cui ovaje erano state asportate , o erano distrutte totalmente da dege- 
nerazione cistica. Qualche donna guadagnò nelle condizioni generali, pas- 
sando però in una fase di eccitamento. 

Finalmente la somministrazione di estratto uterino e mammario rima- 
sero senza elfetti rispetto alle malattie mentali , pur apportando qualche 
utile cambiamento nello stato fisico. 

Le conclusioni generali alle quali viene l’ A. sono che gli estratti ani- 
mali che constano principalmente di semplici proteidi (albumina e globu- 
lina) e di albuminoidi, hanno un valore solamente dietetico: mentre quelli 
che sono ricchi di nucleina e di nucleo-proteidi producono uno stimolo tem- 
poraneo del catabolismo ce.lulare con una consecutiva reazione anabolica, 
il che spiegherebbe, secondo l’ A. il miglioramento fisico o « effetto tonico >», 
c che alla sua volta può essere causa del miglioramento , sino allla gua- 
rigione, di talune condizioni patologiche mentali. A parte questo effetto to- 
nico sul metabolismo cellulare, è molto dubbio se ciascun organo possiede 
una secrezione interna specifica nel senso inteso da Brown-Sequard. 


A. Mele. 


198) Dewey —Mental Therapeutics in Nervous and Mental Discases (Te- 
rapia mentale nelle malattie nervose e mentali) —The American Journal 
of Insanity-Aprile 1901. . 


L'idea fondamentale dell'A. è che la cura di molte malattie nervose 
e mentali consiste in un processo di ricostruzione delle vie del pensiero, 
sostituendo idee norinali alle imorbose , e determinando nuove abitudini 
nel modo di pensare ed agire, con un processo simile a quello dell’ edu- 
cazione. 

Vi sono due metodi in pratica per curare queste malattie mercè P’ in- 
tluenza della mente. Il pri.no consiste in una impressione forte e rapida, 
sotto forma di una scossa emozionale, che operi putentemente sulla co- 
scienza, così un’ estasi ipnotica, un esaltamento della fede e della spe- 
ranza, che, quantunque occulta nella sua azione , valga a disturbare la 
falsa organizzazione della mente, e lo riconduca ad associazioni più nor- 
mali. 
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Il secondo metodo cerca , con procedimenti più lenti, di indurre un 
nuovo stato mentale e una nuova abitudine a pensare , e per mezzo di 
questo, di aumentare o dirigere in retto senso l'energia nervosa, e di in- 
fluire favorevolmente sulla cìrcolazione e sulla nutrizione delle parti am- 
malate. 

Il primo metodo, o metodo rapido , alle volte produce risultaii bril- 
lanti ; tali sono i casi curati colla suggestione ipnotica, colle acque mira- 
colose di Lourdes ecc.; ma spesso esso è inefficace, o di effetto solamente 
temporaneo. 

Il secondo metodo più lento e faticoso, è quello da cui si può spe- 

_Tare un effetto duraturo. | 

Come agli atassici si può insegnare un nuovo controllo sui muscoli , 
così i neurastenici possono imparare a riguadagnare una parte del per- 
duto controllò sulle operazioni mentali, che nello stato normale della mente 
ne regola e mantiene l’unità di funzione, non permettendo che impulsi su- 
bordinati, o idee aberranti usurpino il posto della ragione. 

Nelle malattie nervose l'indebolimento del potere cerebrale centrale 
produce la perdita dell’unità e dell'armonia nei movimenti e nelle sensa- 
zioni, e si stabilisce una specie di anarchia, nella quale le diverse parti 
agiscono senza rapporto tra di loro, o formando nuove, anormali associa- 
zioni. Le impressioni sensitive diventano troppo deboli o troppo forti , ed 
alcune che dovrebbero essere certamente momentanee , restano a lungo, 
0 si fissano in permanenza. L’ apparato motore perde la forza o la rego- 
larità dell’azione, donde i tremori, gli spasmi , le contrazioni toniche , le 
paralisi, i tic o altre forme, ad una delle quali il Brissaud recentemente 
diede il nome di torcicollo mentale, e ad un’altra Chatin quello di frisma 
mentale. In taluni casi l’ istinto imitativo porta la ripetizione di certi mo- 
vimenti, o il ritorno di alcune idee imperative , e così vi si formano le 
abitudini morbose, spasmi, e idee abituali che usurpano il posto della sen- 
sazione, dell’azione o del pensiero normale. Le fobie, 1 dubbii sistematici, 
l’ indecisione si sviluppano sul fondo patologico di un cervello o di un si- 
stema nervoso mal nutrito o esaurito, nel quale la sensibitità e la sug- 
gestionabilità eccessiva producono il prolungamento di fenomeni che do- 
vrebbero essere soltanto tsansitorii. 

L'A. a questo punto riporta molti casi di idee fisse, fobie o ossessioni 
cadute sotto la sua osservazione : una donna che credeva di avere gli occhi 
storti; un’altra che temeva di diventar cieca senza alcuna ragione; un uomo 
che aveva paura di salire in qualunque veicolo; un altro che non poteva 
liberarsi dalla paura di esser vittima di una compagnia che una volta gli 
aveva fatta concorrenza nel suo commercio ; una donna che credeva che 
le si fosse rotto un muscolo nella gola; due altre che vivevano sotto la 
«continua paura di macchiarsi; altri infermi che temevano di avere una 
grave malattia nervosa, o di diventar pazzi ecc. In tutti questi casi, come 
dice l’A., è avvenuta la disarmonia tra le diverse parti del sistema ner- 
voso , come avviene in un’ orchestra in cui manchi il direttore, ed ogni 
istrumento suoni per conto suo; ed è necessario che le diverse parti siano 
messe nei normali rapporti tra di loro, e col potere centrale che le di- 
rige. 
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E prima di tutto occorre che siano deviate dalla mente le correnti 
anormali colla sostituzione di idee sane. Per ottenere ciò spesso è impor- 
tante il cambiamento dell'ambiente; ma meglio che il viaggiare o andare 
a stare in casa di parenti o amici, è opportuno il riposo tranquillo in una 
località solitaria. Quivi chi assiste l’infermo deve riuscire a conquistarne 
tutta la confidenza e simpatia, e deve curarlo col dargli coraggio , colla 
facile spiegazione dei fenomeni che lo affliggono, e colla suggestione. Im- 
porta conoscere fin dove sì può agire colle concessioni, ed a quel punto è 
necessario ottenere da lui un’assoluta obbedienza, senza troppo richiedere. 
E sopratutto bisogna avere costantemente di mira di sostituire tutto ciò 
che di morboso vi ha nella mente con qualche cosa di normale e salutare.. 
Bisogna ricercare tutto ciò che interessa l’infermo, fuori delle idee mor- 
bose, e spingerlo in quel senso. A coloro che temono per la l*ro eredità. 
patologica, bisogna dimostrare che questa non colpisce sempre e fatal- 
mente, e che quindi vi è ragione di sperare , specialmente se il sistema 
nervoso è ben regolato. 

È un errore incitare questi infermi a sforzarsi perchè si liberino dalle 
loro idee morbose : un tale lavorio finirebbe coll’ esaurire la loro poca 
forza nervea. 

Gli esercizii corporali, utilissime distrazioni, vanno sorvegliati , pe- 
rocchè spesso gli ammalati nella fase di eccitamento perdono il senso della 
stanchezza. 

In quelli che soffrono di dolori abitualmente ricorrenti bisogna indurre 
la persuasione che l’aspettazione del male lo rende più intenso. 

In tutti i casi l’infermo non deve perdere mai la fiducia nella medi- 
cina, e questa fede deve suggestionarlo sempre. ma specialmente nei mo- 
menti di maggiore ansietà. L’A. ha formulato una specie di credo , che 
l'’ammalato deve recitare, in cui afferma la fede che egli ha nei mezzi 
curativi, e la speranza di guarire, sotto l autorità di Ippocrate, il padre 
della medicina. Questo che l’A. chiama il giuramento Ippocratico (Hippo- 
cratic oath) per quanto possa sembrare puerile alle persone sane, pure è 
riuscito tante volte a generare la confidenza in molti ammalati che co- 
minciarono a ripeterne la formula meccanicamente. Come il disporre le 
membra in una data attitudine promuove i corrispondenti sentimenti, così 
con quella formola di parole la personalità può essere posta in un corri- 
spondente atteggiamento mentale. 

L’A. conchiude che la terapia mentale mette su di una base scientifica 
l'influenza della mente sugli stati fisici. 


A. Mele 


194). Ruggi — Risultanze definitive avute dalle simpatectomie addomi- 
nali — Boll. delle scienze di Bologna, 1901. Fasc. 3. 


Il prof. Ruggi in sette inferme di nevralgia pelvica ostinata, delle quali 
alcune già da lui operate di isterectomia e salpingo—ovariectomia, ha ese- 
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guito la simpatectomia addoininale el ha seinpre visto segnire all’ ope- 
razione o la guarigione completa o una grande attenuazione dei sintomi 
inorbosi. 

Volendo tuttavia che i risultati clinici fossero avvalorati dal controllo 
di quelli sperimentali, ha fatto eseguire al suo primo assistente. dottor Nasi, 
delle esperienze in proposito. Questi ha praticato varie simpatectomie utero- 
ovariche su coniglie. allaccianilo e resecanilo il fascio vascolo-nervoso, ed 
ha osservato che, quando l'operazione era fatta all'uno ed all’ altro lato, 
le coniglie in seguito divenivano sterili, ed all'autopsia presentavano atro- 
fia dello apparato genitale interno; quando l’ operazione invece era unila- 
terale, le coniglie presentavano solo disturbi trofici temporanei dell'appa- 
rato generativo. In qualche caso, nonostante la simpatectomia addominale 
bilaterale, la coniglia, sottoposta all’accoppiamento, ha pa .torito feti vivi. 

Questi risultati sperimentali non del tutto s’accordano tra loro ed an- 
cor meno con quelli clinici relativamente all’ influenza dell' ovariectomia 
con salpingectomia unilaterale sullo svolgimento della gestazione nella don- 
na, c ciò riconosce l’ istesso prof. Ruggi. D'altra parte l’essere la completa 
guarizione un esito non costante della simpatectomia addominale , come 
risulta dai casi clinici da lui medesimo riferiti, non ancora garentisce las- 
soluta etficacia di tale atto chirurgico nei casì di nevralgia pelvica ribelle 
ad ogni altro trattamento curativo. 


E. Patini 


195). A. Wizel. — Le traitement des aliénes par le repos au lit. — 
Annales Médico-psychologiques, 1901, N. 1, 2. 


Dopo sei mesi, dacchè A. sta praticando questo trattamento, ne è ri- 
masto soddisfattissimo e ne è divenuto l’apostolo. Questo metodo realizza 
quell’ideale della moderna psichiatria che è il « no-restraint » ed abolisce 
quegli ultimi avanzi inumani di tempi reinoti , che sono la camiciuola e 
la cella d'isolamento. Il trattamento del riposo a letto s'impone in tutte 
quelle forme morbose , specialmente acute , in cui v'è grande sciupo di 
energia nervosa ( malinconici, stuporosi, agitati, confusi, allucinati, para- 
litici ), ma l'A. consiglia di far mettere a letto tutti gli ammalati , indi- 
stintamente, come arrivano alla casa di salute, salvo il permettere di le- 
varsi a capo di qualche giorno a coloro che non ne hanno bisogno , e ciò 
per ovviare alla difficoltà che s'incontra nell’ imporre il letto ad infermi 
già una volta abituati a stare in picdi. Condizione indispensabile frattanto 
per attuare questo metodo è che ogni infermo sia oggetto di sorveglianza 
continua. Tutti gli ammalati vengono tenuti dapprima in una sala co- 
mune. Molti, anche agitati, per un processo d’imitazione, nel vedere l’or- 
dine e la quiete che regna nella sala, si calmano , e restano volentieri a 
letto, perchè in essi vè un certo senso d’impotenza, un certo bisogno in- 
consciente di calma e di riposo. Se questa calma non interviene , e P in- 
fermo fa sforzi per uscire di letto, si pratica un impacco caldo che si può 
ripetere più volte nella giornata. L'impacco è molto diverso dal giubbetto: 
questo è un semplice mezzo contentivo ed è mal tollerato dall’ infermo e 
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lo irrita di più; quello invece oltre ad essere un mezzo contentivo è anche 
e sopratutto curativo, tanto che è ben sopportato dall’ ammalato e molto 
spesso questi è preso da un sonno ristoratore. Se con tutto clò nemmeno 
si ottiene la calma, allora l infermo è trasportato dalla sala comune in 
una camera separata. Questa è una cosa molto diversa dalle così dette 
celle d’ isolamento, tuttora in uso in molti stabilimenti. La cella d’ isola- 
mento abbrutisce il folle , che si vede trattato come una bestia , tagliato 
fuori del consorzio umano; ivi egli così si abbandona maggiormente ai suoi 
delirii, alle morbose tendenze, alla malproprietà, al luridume. La camera 
separata invece è una stanza arredata come tutte le altre, con la porta 
aperta ed in cuiil foile agitato è continuamente sotto la sorveglianza di 
un infermiere e riceve tutte le cure igieniche e farmaceutiche. 

Da questo metodo si traggono i seguenti vantaggi. Il letto, diminuendo 
la dispersione delle forze, contribuisce alla loro reintegrazione; diminuisce 
le sorgenti di eccitamento, e quindi calma , rendendosi inutile qualunque 
mezzo cocrcitivo; regolarizza la circolazione; mette l’ammalato in ura con- 
dizione di sicurezza, non potendo nuocere nè a sè nè ad altri, nè lacerare, 
rompere, ecc.; col riposo a letto diminuisce notevolmente ìl bisogno di ri- 
correre a calmanti e a narcotici, ed in ogni caso la loro efficacia si appa- 
lesa con una quantità molto minore. 

In fine l’ A. rispondendo alle obbiezioni mosse a questo metodo , os- 
serva : 1.° non esser vero che gli ammalati si abituano al letto ; 2.° non 
esser vero che in essi si produce o cresce la costipazione ventrale ; 3.° 
che la masturbazione, stante la sorveglianza continua, è addirittura e- 
liminata, e non già favorita, come vogliono alcuni; 4.° che la diminuzione 
di peso dipende (quando esiste, giacchè in parecchi malati il peso invece 
aumenta) da cause estranee al futto della permanenza a letto. 


I. Goffredo 


196) Bourneville et Laurens — Idiotie mixoedemateuse; traitement thy- 
roidien—Le progres medical 8 giugno 1901. 


Viene riferita la storia di una idiota mixoedematosa di 20 anni, con 
ricca eredità nervosa. i 

Durante la gravidanza di lei, la madre soffre diversi disturbi nervosi. 

l primi fenomeni che presenta dopo qualche tempo dalla nascita sono: 
ipertrofia della lingua, fatto che rende difficile la suzione, ed una lipoma- 
tosi generale, formante delle grosse masse in qualche punto. In seguito 
l'intelligenza si sveglia pochissimo, la dentizione ritarda molto e non si 
completa, arresto presenta la parola ed il cammino. Mano mano che P’ in- 
ferma cresce negli anni si sviluppano intieri tutti i sintomi del mixoe- 
dema. rimanendo sempre l’idiozia. 

Gli AA. fanno notare come in tutti i mixoedematosi congeniti vi è as- 
senza di mestruazione, e stato infantile del seno e degli organi sessuali. 
L'ammalata viene sottoposta alla cura tiroidea gr. 0,50 ad 1,25 di glandola 
tiroide fresca per giorno,e sebbene la cura non fosse eseguita regolarmente, 
si constata dopo 2 anni; diminuizione di peso , aumento dell’ altezza , da 
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cm. 8 a cm. 99, la lingua diminuisce «li volume , la dentizione si mette 
in regola, appare la traspirazione. Lo stato mentale si avvantaggia di 
molto; durante la somministrazione della glandola, però, il sonno diviene 
agitato. 

Insieme alla cura tiroidea si instituisce una educazione dei movimenti 
e del cammino, con grande vantaggio dell’inferma. 


M. Sciuti 


197). H. Meige e E. Feindel — Traitement des tics — Presse Medicale 
n. 1901. 


Gli AA., dopo di aver brevemente accennato ai varii metodi, che sono 
stati proposti per la cura dei tics, propongono quale metodo preferibile a 
tutti gli altri quello del Brissaud, applicabile ad ogni varietà di tics. 

Detto metodo curativo consiste nel fare eseguire agli individui colpiti 
dal male degli esercizii appropriati in condizioni particolari. Innanzi tutto 
bisogna che si consigli l’imunobdilità dei movimenti, di poi è necessario si 
facciano movimenti d’immobilità lenti, regolari, corretti, ben ordinati. 

La cura deve compiersi in varie sedute, quattro o cingue al giorno e 
sempre all’istessa ora. Le prime sedute debbono esser fatte alla presenza 
del medio. 

I risultamenti che gli AA. ottennero in venti ammalati di tics trattati 
col metodo Brissaud furono superiori ad ogui EPEAN tanto che essi 
credettero opportuno raccomandarlo ai clinici. 


E. La Pegna. 


un IR aaa 


Bibliografie 


198) W. Ford Robertson — A test-book of pathology in relation to 
mental diseases (Trattato di patologia in rapporto alle malattie mentali)— 
William F. Clay Edinburgh 1900. Un volume di 380 pag. con 29 tavole. 


Di questo eccellente libro, nel quale è raccolto qùanto di più sicuro 
sì conosce al giorno d’oggi intorno a la struttura, la fisiologia e la pato- 
logia della cellula nervosa, a la patologia della nevroglia, dei vasi intra- 
cranici, delle meningi e dell’involucro osseo del sistema nervoso, riportiamo 
un sunto del capitolo su la nevroglia, che è uno dci più importanti 
del volume, per le ricerche originali che l’A. vi espone. 

«Sviluppo.—Due differenti teorie sono presentemente sostenute ri- 
« guardo alla origine della nevroglia. Secondo l’una, che è sostenuta dalla 
« grande maggioranza di coloro che hanno autorità in materia, essa è inte- 
« ramente epiblastica; secondo l’altra, è epiblastica e imesoblastica insieme. 

« Nel 1885 +30lgi osservò che in un primo stadio di sviluppo il tessuto 


« di sostegno del sistema nervoso centrale, come s'osserva specialmente nel 
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« midollo spinale del pulcino, consiste solamente di cellule epiteliali, che 
« tapezzano il canale neurale, con certi processi che s’irradiano da esse e 
« terminano immediatamente sotto la pia madre. Egli sostenne cae la ne- 
« vroglia si sviluppa da queste cellule e che perciò è interamente di ori- 
« gine epiblastica. Questo modo di vedere è stato fin d'allora sostenuto ed 
« elaborato da molti altri osservatori, fra i quali debbono essere special- 
« mente menzionati Ramon y Cajal, Lenhossék, Weigert, 
«Schäfer, Nansen, Kölliker, Vignal, van Gehucten, De- 
«jerine, Eurich, Giese, Müller eStewart Paton. Parecchi 
« di questi osservatori trovarono una conferma delle conclusioni di Golgi 
« nel fatto che, in taluni de’ vertebrati inferiori il tessuto di sostegno ertra- 
« vascolare del cervello e del midollo è rappresentato, per tutta la vita, 
« solamente dalle cellule dell’ependima e da’ loro' processi. 

« In memorie pubblicate pochi anni fa io sostenni, non in base ad 
« osservazioni mie proprie, ma solamente su prove prodotte da altri, che 
« dovesse ritenersi come definitivamente assodato che la nevroglia, (nel 
« senso generalmente accettato della parola), è puramente di origine epi- 
« blastica. Quantunque io non possa ora sostenere questo modo di vedere, 
« penso tuttavia che le prove addotte allora non potevano menare ad altra 
« conclusione. 

« Nel 1889-90 His sostenne che lo stroma, o parte fondamentale del 
« tessuto interstiziale del sistema nervoso centrale, si sviluppa dai spon- 
« gioblasti «derivati dalle primitive cellu!e epiteliali del canale centrale), 
« e perciò dall’ ectoderma, e che d’altra parte le cellule di Deiters si svi- 
« luppano dagli elementi cellulari, che penetrano dal mesoderma. Poco 
« di poi questo modo di vedere fu sostenuto da La c h i, quantunque in for- 
« ma leggermente modificata. Nel 1893 Andriezen propose di dividere 
« le cellule della nevroglia in « fibro-cellule della nevroglia » ed in « cellule 
« protoplasmatiche della nevroglia » e stabili che le prime sono di origi::e 
« epiblastica e le altre di origine mesoblastica. 

« Più recentemente la dottrina della duplice origine della nevroglia è 
« stata sostenuta da Valenza, Erlitzki, Bechterew,e Capo- 
«bianco e Fragnito. Il lavoro di questi due ultimi autori è senza 
«dubbio una delle più importanti contribuzioni che sieno state portate alla 
« controversia. Essi fondano le loro conclusioni specialmente su’ risultati 
« delle osservazioni fatte sull’embrione di pollo, ma poterono anche confer- 
« marle ne’ mammiferi. Essi trovarono che , quando la vascolarizzazione 
« comincia appena nell’embrione di pollo, vi è una penetrazione attivissi- 
« ma e diffusa di elementi mesoblastici nel midollo, sia lungo i vasi pene- 
« tranti sia indipendetemente da essi. Esprimono la loro sorpresa che questo 
« fatto sia sfuggito a’ precedenti osservatori. Essi ottennero la prova che 
« questi elementi mesoblastici non muoiono, ma continuano a proliferare 
« attivamente, e penetrano attraverso il tessuto nervoso, tanto nella sostan- 
« za grigia che nella bianca. Rilevarono anche l'origine della nevroglia 
«dall’ ectoderma , confermando , riguardo a questo punto . le descrizioni 
« date da Golgi ed altri. Essi conchiudono che « la nevroglia è un tes- 
« suto di costituzione complessa, che ha origine dall’ ectoderma e dal me- 
« soderma, con partecipazione diversa e non contemporanea di questi due 
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foglietti ». È inoltre importante a notare qui ch'essi riguardano entram- 
bi questi foglietti blastodermici come contribuenti alla formazione delle 
cellule di Deiters, o cellule stellate di ‘olgi. 

« Un anno fa, dando un primo resoconto di osservazioni fatte con l’im- 
piego del metodo al platino, io riferii che in preparazioni di cervello 
di cane avevo trovato, attraverso la corteccia e la sostanza bianca, nu- 
merose cellule piccole e ramose, che nella loro reazione a questo metodo 
e nella forma erano differenti dalle cellule di nevroglia. Esitai allora 
ad esprimere un’ opinione definita circa l’ esatta natura di queste 
cellule, ma ulteriori studii su preparati al platino tratti da varie parti 
del sistema nervoso di diversì animali, han servito a portare molta 
luce sulla questione ed a menare molto chiaramente alla conclusione 
stabilita nel precedente paragrafo. Come ho altrove recentemente soste- 
nuto, glì elementi cellulari, che sono messi in evidenza dalla reazione 
nera in una certa proporzione de’ pezzi di tessuto nervoso trattato con 
questo processo, sono del tutto differenti dalle cellule di nevroglia, come 
queste sono comunemente descritte. Essi sono elementi miesoblastici, 
mentre le vere cellule di nevroglia sono di origine epiblastica. La prova 
in sostegno di quest’opinione è in breve la seguente. Nei preparati ben 
riusciti i due tipi di cellule differiscono non solamente nella loro rea- 
zione a questo metodo, ma anche ne’ caratteri morfologici Sotto entrambi 
questi punti di vista, essi mostrano la più netta distinzione , senza che 
si abbiano forme di transizione Negli elementi che si anneriscono solo 
leggermente possono essere prontamente riconosciuti i caratteri speciali 
e la distribuzione delle cellule della nevroglia tipiche co’ loro processi 
o fibre. Che queste cellule sieno di origine cpiblastica non è ammessa 
discussione al giorno d’ oggi. ll fatto che gli altri elementi sono nella 
reazione e nella forma così nettamente distinti è per lo meno una prova 
fortemente presuntiva che essi sono di una natura molto diversa e per- 
ciò di origine mesoblastica. La prova è rafforzata dal fatto che negli 
stessi preparati altri tessuti di nota origine mesoblastica tendono anche 
ad essere anneriti, più specialmente le fibre di tessuto connettivo ed i 
corpuscoli nelle pareti de’ vasi. Inoltre nelle condizioni patologiche il 
modo di comportarsi de’ due tipi di cellule è totalmente diverso, ed i 
cambiamenti mostrati dagli elementi, che tendono ad annerirsi sono di- 
stintamente simili a quelli che si trovano in altri tessuti notoriamente 
mesoblastici. In uitimo la presenza di tali speciali elementi mesoblastici 
nel sisteind nervoso centrale coincide co’ risultati delle recenti osserva- 
zioni di Capobianco e Fragnito sulla istogenesi della nevroglia. 

« Su questa base io concludo che il tessuto finora descritto come ne- 
vroglia non consiste di un singolo tessuto sviluppato interamente dallo 
epiblasta o di un singolo tessuto, alla cui formazione contribuiscano tanto 
l’epiblasta, quanto il mesoblasta, ma di due tessuti distinti anatomica- 


« mente, l’uno dei quali si sviluppa dall’epiblasta e l’altro dal mesoblasta. 


a 


È solamente al primo di questi tessuti che si può dare giustamente il 


« nome di nevroglia; edio perciò, d’ora in poi lo userò in questo senso ri- 


stretto , ( eccetto quando affermo le opinioni di altri scrittori sull’ argo- 
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mento, i quali tutti lo hanno adoperato nel modo usuale), e do agli ele- 
menti mesoblastici il nome di mesoglia. 

« Questa distinzione di elementi epiblastici e mesoblastici ne’ tessuti 
descritti da altri come nevroglia è essenzialmente diversa da quella 
fatta da His e anche da Andriezen. Gli elementi mesoblastici di 
His includono tutte le cellule di Deiters. invece che solamente un certo 
numero di esse. Quelli di Andriezen è affermato che sieno attaccati . 
a' vasi e che 8sieno gli elementi che s'ipertrofizzano e si fibrillano in certi 
stati patologici. Secondo la prova del metodo al platino, questi caratteri 
appartengono solamente agli elementi derivati dall’epiblasta ». 


Segue la descrizione della struttura normale delle cellule della gia, 


descrizione che è troppo lunga per poter essere riferita integralmente. 
Riportiamo il brano che si riferisce ai rapporti tra glia ed elementi ner- 
vosi, ove sono riassunti gli studi più recenti. 


« Paladino,inbaseadosservazioni fatte col suo metodo al ioduro di 


« palladio, ha anche sostenuto che lo scheletro che forma il sostegno della 
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mielina delle fibre nervose midollate è formato da fili, i quali sono con- 
tinui con le vicine fibre di nevroglia. Egli ha potuto anche osservare , 
specialmente nel trygon, veri corpuscoli di nevroglia nello interno della 
guaina mielinica e contigui al cilindrasse. Io ho antecedentemente espres- 
so il mio dubbio sull’ accuratezza di queste osservazioni, ma esse hanno 
recentemente ricevuto un appoggio, che io credo debba ritenersi validissi- 
mo, dalle osservazioni di Capobianco e Fragnito. 

« Paladino ha inoltre descritto un reticolo di fibre nevrogliche 
(ragnatelo nevroglico) che circonda le cellule nervose. Egli riferisce 
che le fibre divengono finissime e formano un reticolo di delicatissimi 
fili con maglie complicate , il quale avvolge ciascuna cellula nervosa 
e forma per essa uno stroma di sostegno. Questa osservazione è ugual- 
mente confermata da Capobianco e Fragnito,i quali inoltre 
riferiscono che il reticolo avvolge non solo il corpo della cellula, ma 
anche i suoi prolungamenti, e che qua e là possono essere osservati veri 
elementi nevroglici, che prendono parte alla sua formazione. La pre- 
senza di nuclei sulla superficie delle cellule nervose è stata frequente- 
mente notata dagli istologi. Alcuni li hanno considerati come leucociti , 
ma, conformemente alle opinioni più autorevoli, essi rappresentano cel- 
lule nevrogliche. Il metodo al platino dimostra che, mentre in molti casi 
l’ultima opinione è esatta, un gran numero di questi nuclei sono cellule 
della mesoglia. 

«Donaggio, nelcorso dei suoi studi sul reticolo rivelato nelle cellule 
nervose mediante la sua modificazione al metodo di Ehrlich al bleu di 
methylene, ha recentemente fatta un’ osservazione che è di considere- 
vole importanza a riguardo del soggetto della nevroglia. Egli ha potuto 
dimostrare, più specialmente con l’aiuto di una piccola modificazione al 
suo metodo, che alcune delle fibre della porzione periferica di questo 
reticolo della cellula nervosa sono continue con le fibre della nevroglia 
circostante. Egli perciò conclude che alcune almeno di queste fibre pe- 
riferiche sono fibre di nevroglia; ma egli è dell'opinione che il reticolo 
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« da lui descritto è del tutto diverso, per configurazione e natura, dal ra- 
a gnatelo nerroglico del Paladino ». 


O. Fragnito 


199) Yves Delage—L’année biologique : Comptes rendus annuels de tra- 
vaux de Biologie générale. Quatrième année 1898 — Paris, C. Reinirald, 
1900, 1 Vol. di pag. 848. 


Il capitolo « sistema nervoso e funzioni mentali » è il più lungo del 
libro, di cui occupa 248 pagine, e forse anche il più interessante. Vi sono 
analizzati 371 lavori riflettenti la struttura, la fisiologia e la patologia della 
cellula nervosa. la struttura e la fisiologia degli organi dei sensi, dci nervi, 
e dei centri nervosi, e moltissime questioni di psicologia normalé e pato- 
logica. Non mancano nè pure nel volume altri capitoli, che, senza trattare 
questioni strettamente nevrologiche, interessano pure molto la nostra spe- 
cialità; come quelli sull’eredità e sull’origine delle specie, e l’ultimo « teorie 
generali », nel quale sono analizzati importanti lavori di Schiappa- 
relli, Bernstein Hertwig ed altri. 


O. Fragnito 


200) A. Caselli — Studii anatomici e sperimentali sulla fisiopatologia 
della glandola pituitaria—Reggin Emilia, 1900, 1 vol. di pag. 228. 


Da numerose ricerche anatomiche e sperimentali PA. trae le seguenti 
conclusioni : 

l. L’ ipofisi, tanto nell’ uomo che nella donna, raggiunge il suo peso 
massimo negli individui in cui l’ encefalo raggiunge il peso medio; il suo 
peso poi è minore negli individui che hanno l’encefalo più sviluppato. 

‘2. ll lobo anteriore dell’ipofisi, di struttura epiteliale, presenta molte 
analogie di struttura colla glandola tiroide. Nel lobo posteriore non esi- 
stono elementi nervosi e, ove questi esistano, sono rappresentati da ele- 
menti tanto rudimentali, che ne hanno perduto completamente ogni ca- 
rattere. 

3. Riguardo alla origine embriologica dell’ipofisi, la fisiopatologia non 
può accettare per ora la tesi che sostiene l’esclusiva origine ectodermica 
dell’ organo. 

4. L'abolizione completa della funzione ipofisaria provoca in primo 
tempo rallentamento del respiro, acceleramento del polso; poi, depressione 
delle facoltà psichiche, disturbi di movimento, caratterizzati «dla incurva- 
mento del dorso ed andatura spastica senza contrazioni tonico-cloniche 
degli arti e accessi convulsivi : cachessia progressiva, poi coma e morte. 
La cachessia ha il suo momento etiologico in una intossicazione, come la 
depressione psichica trova la sua causa nelle alterazioni che, per tale in- 
tossicazione, si hanno nel cervello, ed i disturbi di movimento nelle le- 
sioni anatomiche e funzionali del midollo spinale. L’estirpazione dell’ ipo- 
fisi è accompagnata pure da sintomi simili a quelli che caratterizzano il 
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diabete. ma tali sintomi sono dati dalla lesione di parti delcervello pros- 
sime all’ ipofisi. 

5. La lesione parziale della funzione dell’ipofisi produce nei cani adulti 
in primo tempo gli stessi effetti dell’ abolizione totale, ma questi sintomi 
che corrispondono al periodo d’insutticienza funzionale dell’ organo, scom- 
parino gradatamente, fino a che l’animale non raggiunge uno stato subnor- 
male compatibile colla vita. In questi animali persistono fenomeni di de- 
pressione psichica. 

6. Negli animali in via di sviluppo, un arresto funzionale dell’ ipofisi 
apporta un ritardo nel normale accrescimento dell’organismo. 

7. Nell’ipotisi parzialmente lesa si riscontrano attivi processi di rige- 
nerazione,, che ricordano pei loro caratteri il processo rigenerativo del 
corpo tiroide. Alla reintegrazione anatomica corrisponde il ristabilimento 
della funzione. 

8. L’ estirpazione della ipofisi modifica il decorso della tetania para- 
tireopriva, facendo cessare, dopo un tempo relativamente breve , i feno- 
meni motori e sostituendo, a quelli, ‘fenomeni di paralisi, a cui segue nel 
periodo di 48 ore comi e morte. 

9. L’estirpazione della ipofisi, nei cani privati di sola tiroide, accelera 
il decorso della cachessia tireopriva, senza alterarne i caratteri fonda- 
mentali. 

10. Per questi fatti, che ravvicinano la funzione dell’ ipotisi a quella 
della tiroide, per la grande analogia della struttura anatomica di questi 
due organi, per la identità dei sintomi presentati dalla abolizione della 
loro funzione, è da ritenersi che l’ipofisi abbia qualche proprietà analoga 
alla funzione tiroidea. Avendo però ciascun organo fondamento in una 
funzione propria speciale, non è ammissibile che l uno possa supplire o 
compensare l’abolizione dell’altro. | 

ll. L’ipertrofia dell’ ipafisi, che si riscontra tanto negli animali come 
nell’ uomo in cui fu abolita la funzione tiroidea, non è da ritenersi come 
vera ipertrofia compensatoria, ma come espressione dell’aumentato lavoro 
nel campo della funzione propria nella glandola. 

12. Per quanto si riferisce ai rapporti esistenti fra ipofis) ed altri or- 
gani del corpo, noi dobbiamo dunque ammettere che essi non differiscano 
dai comuni rapporti, che, per mezzo del sangue e dei loro prodotti di se- 
crezione, hanno tra di loro le diverse ghiandole del corpo. 

13. Nell’uomo esistono varietà morfologiche della glandola pituitaria, 
che non si appalesano con alcun fenomenò importante. Tali sono: la per- 
manenza del dotto cranio-faringeo, da ritenersi come carattere degenera- 
tivo; alterazioni di struttura concomitanti a lesioni della base od a ına- 
lattie infettive; tumori benigni a sviluppo limitato. 

14. Alterazioni di struttura dell’ipofisi possono dar luogo a disturbi di- 
versi, causati dalla lesione dei nervi ottici e dall’ aumentata pressione 
en lo-cranica; tali sono i processi morbosi che aumentano abnormemente 
il volume dell’organo. 

15. Alterazioni morfologiche della ipofisi (costituite parzialmente da 
ipertrofia dell’organo) possono dar luogo adun quadro morboso, imponente 
pe suoi fenomeni, che è l’Acromegalia. 
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16. La mancanza o l’ atrofia dell’ ipofisi, nell’ uomo, è costantemente 
accompagnata da un arresto di sviluppo e da cretinismo. 

17. L’organo-terapia pituitaria è applicabile alle forme morbose psichi- 
che a carattere depressivo. 

18. L’ipofisectomia è un’ operazione che nell’ uomo non presenta difti- 
coltà insuperabili, ma è applicabile nei soli casi nei quali ogni altro rime- 
dio riesca assolutamente ineflicace. 

Per tutti i fatti sopra riferiti l’A. crede di poter affermare che l’ipo- 
tisi è un organo di alta importanza fisiologica, il quale per mezzo dei suoi 
prodotti di secrezione e per i suoi rapporti col sistema nervoso centrale, 
regola nel circolo l'equilibrio di talune sostanze tossiche, le quali, preva- 
lendo, possono stimolare l’accrescimento tumultuoso di taluni tessuti del- 
l'organismo, come colla loro mancanza possono provocare la cachessia e 
l’arresto di sviluppo. 


O. Fragnito 


201) Gueriuot A. — Recherches sur les conditions de la douleur.—These 
de Lyon, Emile Bertrand Editeur, ('halon-sur-Saon, 1900. 


È un lavoro di raccolta senza nessun contributo di ricerca personale. 
L’ A., propostos: nello studio delle condizioni del dolore di procedere se- 
condo le esigenze del metodo induttivo , registra da prima i dati forniti 
dall’ osservazione, in seguito cerca di determinare le condizioni in cui si 
manifesta il dolore (esperimentazione positiva) e le circostanze nelle quali 
scompare ( esperimentazione negativa ) e infine tien conto degl’ insegna- 
menti forniti dalla patologia sulle modificazioni della sensibilità al dolore 
nelle diverse affezioni. Su questi dati esamina le diversi ipotesi emesse 
sulle condizioni del dolore e stabilisce le seguenti conclusioni, cui gli sem- 
bra permesso di pervenire: 

1) Il dolore non è una sensazione speciale, ma una qualità che si ag- 
giunge a ciascuna sensazione. 

2) Non esistono organi «pecialmente appropriati alla percezione del 
dolore. 

3) Il dolore è una funzione della eccitabilità nervosa. 

4) Ogni impressione forte , avuto riguardo al grado dell’ eccitabilità 
nervosa, provoca dolore. 

5) Il dolore è sempre percepito più tardivamente della sensazione che 
gli dà nascenza. 

6) Questo ritardo è probabilmente dovuto ai fenomeni riflessi che a. 
compagnano la sensazione dolorosa, la cui manifestazione esige una certa 
durata. 

7) Le variazioni che presenta la sensibilità al dolore , sia allo stato 
normale che allo stato patologico , si spiegano con un aumento o una di- 
minuzione dell'eccitabilità nervosa 


P. Galante 
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202) G. Antonini—Studii di psicopatologia forense — Fratelli Bocca , 
Torino, 1901. 1. vol. di 245 pagine. 


L’A. ha raccolto in questo volume 19 perizie psichiatriche, tra le quali 
qualcuna veramente interessante. Nell’ ultimo capitolo del libro, come in 
appendice, l’ A. tratta la dibattuta questione dei manicomii criminali, ac- 
cennando ai pericoli a cui si va incontro ospitando soggetti criminali nei 
manicomii comuni. Tale questione fu anche trattata, presso a poco con gli 
stessi criterii, dal Gonzales nell’ ultimo congresso della Società frenia- 
trica italiana; e furono allora fatti voti al Governo per un provvedimento 
legislativo inteso a stabilire che i delinquenti pazzi, espletata la pena, 
continuino a rimanere nei manicomii criminali. 


O. Fragnito 


Finito di stampare il 12 luglio 1901. 
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(CON UNA TAVOLA) 
(Conlinuazione e fine vedi fasc. III) 


GANGLI DEL GassER normali, alcune cellule in ne croma- 
tolisi, alcune pimentate. 

Fibre nervose normali. 

GANGLI CERVICALI DEL SIMPATICO normali, molte cellule pimentate, 
molti nuclei laterali e protundenti. 


26. SCAR. MARIA 45 a. Paralisi generale. Fenomeno di Rober- 
tson. Morta ai 18 nov. 97. I gangli furono fissati col mio metodo. 

NERVI ciLIiaRI (Marchi). Circa la metà delle fibre è lesa e sì 
manifesta nella solita forma con molti punti neri allineati, molte 
fibre sono a tratti moniliformi. 

GANGLI CILIARI. In circa */, delle cellule st riscontrano le soltte 
due forme di alterazione : la cromatolisi parziale o totale con nu- 
cleo spostalo e apparentemente impicciolito, o il raggrinzamento 
con picnomorfismo e nucleo indistinto. Qua e là si vedono piastrine 
di cromatina a forma irregolare. Alcune cellule fortemente colorate 
“contengono due, tre vacuoli. I nucleoli e le zolle cromatiche acido- 
file del nucleo normali, come pure le fibre nervose ed il connettivo. 
Le accennate alterazioni si appalesano anche nelle cellule che si 
trovano nella radice dei nervi ciliari. 

GANGLI DEL GASSER normali, molte cellule a 

GANGLI CERVICALI DEL SIMPATICO normali. Circa 3,;, delle cellule 
| pimentate. 

ANNALI pi NEvRoLOGIA — Anno XIX. Fasc. III. 21 
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GANGLI TORACICI DEL SIMPATICO. Non potrei dire che sieno per- 
fettamente normali, specialmente il destro lascia a desiderare. Al- 
cune cellule sono in cromatolisi così avanzata da non esserci più 
affatto cromatina , altre sono retratte, ridotte ad informi macchie; 
alcuni nuclei sono laterali e protundenti; non si trova una pimen- 
tazione delle cellule così estesa come nei gangli cervicali. 


27. ZOTT. FRANCESCO 36 a. Paralisi progressiva. Pupille immo- 
bili 81 sin. Morto ai 28 maggio 99. I gangli furono fissati col mio 
metodo. 

NERVI CILIARI (acido osmico). Molli fascelli di Rbre sono o privi 
affatto di mielina a questa appare pulverulenta. Fibre sane si fram- 
mischiano con ammalate, in alcuni fascetti prevalgono le prime, in 
altri le seconde. : 

GANGLI CILIARI. Pochissime cellule normali. Predomina il nu- 
mero di quelle che presentano una cromatolisi per lo più a fascia 
periferica, mentre la restante sostanza cromatica è disposta a raggi 
intorno al nucleo centrale o laterale, molte cellule però del tutto 
prive di cromatina hanno un aspetto vitreo. 

1 nucleo è piuttosto impicciolito, così il nucleolo, le zolle aci- 
dofile molto rare. Altre cellule sono retratte, sformate, con proto- 
plasma oscuro, nucleo indistinto, altre allungate con cromatolisi 
periferica a fascia. Poche cellule pimentate. Anche le cellule nelle 
radici dei nervi ciliari sono degenerate. Fibre nervose, connettivo, 
normali. 

GANGLI DEL GASSER. Sebbene la grande maggioranza delle cel- 
lule è normale, pure si trova un numero non indifferente di ele- 
menli sia in cromatolisi con nucleo lalerale, sia retratti e oscuri 
con nucleo indistinto. Nelle cellule non alterate, il nucleo , il nu- 
cleolo, le zolle acidofile normali. Molte cellule pimentate. Fibre ner- 
vose, connettivo normali. 

GANGLI CERVICALI DEL SIMPATICO. Nulla di rimarchevole, eccetto 
che in quasi ogni preparato si notano 2-3 cellule a doppio nucleo, 
i due nuclei sono laterali, diametralmente opposti. Circa nella metà 
delle cellule si trova pimento. 

GANGLI INF. DEI, SIMPATICO normali. 


28. GREGOR GIUSEP. 50 anni. Paralisi progressiva. Morto al 21 
luglio 99. Pup. sin > 3. Fenomeno di Robertson. La pupilla sin. non 
reagisce consensualmente, la destra sì. Mancano il fenomeno di Ga- 
lassi e la reazione simpatica. 

Tutti gli organi, eccetto i nervi furono fissati al sublimato. 

GanGLI ciLtaRI. Non v'è differenza tra quello di destra e quello 
di sinistra. Per lo piu le cellule sono retratte, ma non se ne tro- 
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vano di picnomorfe. Quasi tulle presentano una cromatolisi peri- 
ferica a macchia o a fascia. Il nucleo è di solito molto spostato, 
spesso lo si trova proprio alla periferia tra un cumulo di sostanza 
cromatica ed è impiccolito; così pure il nucleolo. 

I nuclei connettivali sono evidentemente aumentati di numero. 

I NERVI CILIARI BREVI s0n0 molto degenerati, sia col metodo di 
Marchi che di Weigert si trova che non v'è fibra normale. 
Quasi tutte le fibre sono seminate di fini punti neri (Marchi) e 
con l’altro metodo si vedono resti di mielina tra le fibre connettivali 
che sembrano ispessite. 

NEI N. CILIARI LUNGHI non si trovauo alterazioni tali da imporre 
come patologiche. 

I GANGLI DEL GASSER sono normali, alcune cellule pimentate. 

GANGLI CERVICALI DEL SIMPATICO. E’ difficilissimo esprimere una 
opinione. Ci sono cellule che effettivamente sembrano alterate, poi- 
chè invano si cerca in queste un pò di cromatina, il nucleo è for- 
temente spostato ed in alcuni elementi perfino scomparso. La mag- 
gior parte delle cellule è però normale. Molte sono pimentate, ma 
non nel massimo grado, e mancano quei cumuli di pimento che so- 
stituiscono la cellula prima esistente. 

IL N. SIMPATICO SUP. (tra il ganglio medio ed il superiore) pre- 
senta tra moltissime fibre di Remak uu buon numero di fibre a 
mielina. Alcune di queste sono certamenle alterale, la mielina & 
segmentata a corona di rosario, pulveriforme. Perö il numero mag- 
giore di fibre non mi parve granchè alterato, neppure col metodo 
di Marchi. 

I cilindrassi sono normali. 

LA REGIONE CENTRALE DELL’UOCULOMUTORE e specialmente i nuclei 
di Westphal ed Edinger non danno a divedere nessuna 
alterazione. 

I CORDONI LATERALI DEL MIDOLLO CERVICALE sono normali, nei 
posteriori segni dubbi di leggera degenerazione. 


20. FEND. CaRLO 42 a. paralisi progressiva. Morto 24 dec. 98. 

Pupille miotiche 3 7 sin. Fen. di Robertson. 

Tutti gli organi, eccetto i nervi furono fissati in alcooi 96 ?[.. 

GANGLI CILIARI. Nessuna diferenza tra i due. Qua e là qualche 
cellula normale che fa risaltare di più la grande maggioranza 
delle cellule lese, delle quali mollissime sono in avanzala cro- 
matolisi. Si vede qualche cellula o qualche piccolo gruppo cellu - 
lare nel quale gli elementi sono retratti e ridotti ad una macchia 
informe, oscura, ma predomina la cromatolisi che si riscontra in 
tutti gli stadi o come macchia vitrea ad un polo, o a fascia, con- 
tornando il nucleo ; talvolta solo qualche pulviscolo di cromatina 
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accenna alla cellula scomparsa. I nuclei del tessuto connettivo e gli 
endoteli della capsula sono molto aumentati, qua e là si vede una 
immigrazione di questi dentro nello spazio cellulare, attaccati al 
resto dell’ elemento o sparsi nello spazio cellulare. Il nucleo è per 
lo più indistinto, spesso scomparso, talvolta impiccolito. 

Nei NERVI CILIARI (Marchi) si notano dubbi segni di degene- 
razione; la punteggiatura nera non è così generale e così allineata 
da poter amıuettere con sicurezza uno stato patologico. 

È dubbio se 1 GANGLI DEL GASSER sieno normali. 

Parecchie cellule sono in cromatolisi, poche pimentate. 

GANGLI CERVICALI DEL SIMP. normali. 

Alcune cellule molto pallide, cellule pimentate relativamente 
poche. | 

REGIONE CENTRALE DELL’OCOLOMOTORE sino al ganglio dell’abenula 
normale. 

MIDOLLO SPINALE perfettamente normale. 


30. DEP. ANTUNIO 42 a. Paralisi progressiva. Pupille ai 29 Nor. 
98: la 3 7 sin., movimenti motto pigri. 

Morto al 13 marzo 900. Fissazione dei gangli in alcool 96. 

Nei NERVI CILIARI BREVI si osserva, sia in pezzi trattati col 
metodo di Marchi che col metodo di Weigert, una dege- 
nerazione quasi totale delle fibre più sottili, mentre le più grosse 
od erano intatte o con moderata alterazione. 

I nervi CILIARI LUNGHI normali. 

I GANGLI CILIARI presentano alterazioni di circa 374 delle cel- 
lule col quadro solito della cromatolisi nelle forme sue diverse 
e di vario grado; ci sono anche cellule con picnemorfismo spic- 
cato. Gli endoteli capsulari aumenlali di numeno, penelrano nu- 
merosi nello spazio cellulare e qualche endotelio si attacca alla 
cellula. Il nucleo cellulare è per lo più riconoscibile solo per il nu- 
cleolo, poichè il resto è sbiadito od indistinto per la mancanza 
di limitazione netta. 

GANGLI GASSER. Molte cellule in cromatolisi, qualche cellula 
pimentata. 

GANGLI CERVIC SUP. Molte cellule quasi prive di cromatina, molte 
pimentate. 


31. SAR. MARIA 50 a. Paralisi progressiva ( anatomicamente 
incipiente). Pupilla è 7 sin. rigida. Morta il 5 marzo 900. 

N. CILARI BREVI (Marchi). Tulli i fascetti più sottili sono de- 
generati; non solo si trova la fine punteggiatura nera disseminata 
per tutta la fibra, ma anche guaine vuote e moniliformi. Ze fibre 
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più grosse presentano una degenerazione di minor grado e non 
così estesa e si vedono anche fibre perfettamente normali. 

Col controllo di preparati fissati in bicromato e coloriti col me- 
todo di Weigert si ha la conferma di quanto fu trovato col 
metodo di Marchi. 

I N. CILIARI LUNGHI sono normali. 

GANGLI CILIARI (Alcool 96 °[o). Circa 5,6 delle cellule presen- 
tano. tulle le forme di cromatotisi, molte sono retratte, deformate 
e ridotte ad una informe piastrina. I contorni del nucleo sono così 
incerti, che per lo più non si vede che il nucleolo e queslo in molte 
cellule è spostato verso la periferia. In poche cellule picnomor- 
fismo. ZI connettivo è ispessito, gli endoteli capsulari più nume- 
rosi, qua e là invadenti lo spazio cellulare. 

GANGLI DEL GASSER normali, ma molte cellule presentano mo- 
derata cromatolisi. 

Gangli cerv. sup. normali. 

REGIONE CENTRALE DELL’OCULOMOTORE normale. 


32. Lıs. PaoLA 35 a. Paralisi progressiva. Ai 5 d’agoslo del 
98 la pupilla d. era più ampia della sin., non miotiche, la d. era 
rigida alla luce, la sin. pigra nei suoi movimenti. La reazione 
alla convergenza normale dambo i tati. Morta ai 22 febbraio 99. 

N. CILIARI BREVI (Fissazione in parte con l’acido osmico all’ un 
per cento, in parte secondo M archi, in parte al bicromato con 
susseguente trattamento alla Weigert-Vassale e Gieso n). 
In un quarto circa delle fibre si nota spezzellamento della mielina 
e col Marchi una fine punteggiatura nera non molto intensa, ma 
estesa. Meno manifesta è la degenerazione in tagli trattati col me- 
todo di Weigert-Vassale; si vedono solamente fibre assotti- 
gliate qua e là varicose e in tagli trasversali la mielina appare come: 
un sottile anello azzurro. Il connettivo è un pò ispessito. 

N. CILIARI LUNGHI normali. 

Gli altri organi furono fissati in alcool 96. 

GANGLI CILIARI. (Pochissime ed incerte differenze tra i due). 
Nella metà delle cellule circa, si ha il solito quadro della croma- 
tolisi periferica, col nucleo per lo più impiccolito e laterale, anche 
il nucleolo parvemi impicciolito. Alcune cellule sono molto retratte, 
sformate, oscure e con nucleo indistinto. Zn pochi spazi pericellu- 
lari, v° è una moderata invasione di endoteli capsulari , special - 
mente là dove le cellule gangliari sono più atrofiche. 

GANGLI DEL GassER. Molte cellule in avanzata cromatotisi, pic- 
morfismo. 

GANGLI CERVICALI SUPERIORI normali. Risalta la grande quantità 
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di cellule di grande tipo; molte pimentate, qualche elemento nervoso 
con due nuclei. Inuclei normali. 

REGIONE CENTRALE DELL’OCULOMOTORE normale. 

Degenerazione abbastanza rilevante del cordoni posteriori e 
laterali in tutta la lunghezza del midollo. 


33. SL. Luigi 34 a. Paralisi generale. Reazioni pupillari al 4 
sett. 99 molto pigre, quasi mancanti, pup. 31 sin. tutte e due ri- 
strette. Morto al' 4 giugno 900. 

Nervi ciLIARI (acido osmico). Degenerazione non solo delle fibre 
sottili ma anche dei tronchi. Nella stessa fibra sì riscontrano tutti 
gli stadii : spezzettamento , disposizione moniliforme della mielina, 
ammassi puntiformi, rari punti neri, ultimi resti di mielina, man- 
canza completa di questa. Tali alterazioni si trovano in circa 3/, 
delle fibre. I cilindrassi, là dove sono visibili, appaiono normali. 

I gangli della parte destra furono fissati in una miscela di metà 
di soluzione satura di sublimato e metà di soluzione. satura di acido 
picrico, i gangli di sinistra col metodo di Van Gehuchten. 

G. CILIARE DESTRO. Piu che in ?/, delle cellule si osserva cro- 
matolisi, in molte questa è talmente avanzata che l’elemento è ri- 
dotto ad un'informe macchia pallida, vitrea, senza nucleo. Questo 
è nella maggior parte delle cellule centrale e di grandezza normale. 
Non si nota una proliferazione dì endoteli capsulari. Alcune cellule 
in degenerazione picnomorfa non permettono la differenziazione del 
nucleo. | l 

G. CILIARE SINISTRO Le cellule sono più retratte che nel ganglio 
di destra (fissazione?) e si riscontrano più cellule picnomorfe. Del 
resto il reperto è eguale a quello dell'altro ganglio. Parecchie cel- 
lule pimentate ìin entrambi. 

GANGLIO DEL GASSER DESTRO normale (?), parecchie cellule pi- 
mentate. 

G. DEL GASSER SINISTRO. Molte cellule sono relratte, molte pi- 
mentate, alcune vacuolizzate. Nucleo nel mezzo, normale. Un paio di 
corpuscoli amilacei tra le fibre nervose che limitano il ganglio. 


34. LEONARD FRANCESCA 35 a. Da un anno paralisi generale. Pu - 
pille immobili per tulle le reazioni, la 37 sin. Morte in attacco apo- 
plettiforme. 

N. CILIARI BREVI. Degenerazione di circa la metà delle fibre. In 
quei nervi trattati col Marchi sì vedono specialmente le Abre più gros- 
se e dei fascetti più grossi seminati fittamente di zolle nere, mentre 
le fibre ea i fascetti più sottili ne sono quasi completamente privi 
Le fibre colorate col metodo di Weigert si presentano con la mielina 
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frastagliata e moniliforme disposta , alcune fibre sono per qualche 
tratto del tutto senza mielina. 

N. cILIARI LUNGHI normali, qualche fibra iecsiionila I gangli fu- 
rono fissati in alcool 96 °/,. 

GANGLI CILIARI. In circa *!/, deile cellule si trova una degene- 
razione plu 0 meno sun per lo più in forma di cromatolisi, 
invadente tutta la cellula od una parte: la cromatolisi non arriva 
sino all’ acromatosi. Spesso si nota migrazione di endolteli con di- 
struzione della cellula stessa, qua e là per fino un convolulo di 
endoleli come resto. Il nucleo, se c'è (in molte cellule manca), è per 
lo più centrale, così pure il nucleolo. Si notano relativamente poche 
cellule picnomorfe. Cellule normali si trovano sparse quae là irre- 
golarmente nei singoli tagli; in ogni preparato si vedono cellule 
granulose. 

GANGLI DEL GASSER. In tulto il ganglio sì trova una alterazione 
delle cellule, che va dalla cromatolisi parziale alla completa acro- 
matosi, talchè pochissime sono le cellule normali. Il nucleo 0 man- 
ca, od è laterate, impicciolito, sformato; talvolta non si vede che il 
nucleolo in un punto molto laterale della cellula. Molte cellule sono 
pimentate. 

ìn alcuni punti del ganglio si trova una forte invasione di lin- 
focili; sembra come se questi si fossero annidati nella guaina di al- 
cuni nervi del V.° fuori del ganglio e che da questi punti fossero 
penetrati pèr un tratto nel ganglio. 

A breve distanza da questi punti si nota, nel tessuto connet- 
tivo del gauglio stesso, una forte proliferazione, apparentemente di 
nuclei connettivali, senza che ce ne sia una di endoteli capsulari, 
invadenti la cellula nervosa, come fu già descritto, e che di fatlo si 
osserva, ma però in punti daî suddescritti discosti e dove non c'è 
nè migrazione di linfociti nè proliferazione di nuclei connettivali. 
Alcune cellule gangliari sono fortemente picnomorfe. 

Qualche piccolo ammasso di pimento sanguigno tra le fibre ner- 
vose, però i vasi appaiono senza alterazione. 

Non v’ è segno di arterite luetica, o di gomme. Poche cellule 
granulose. 

G. CERVICALI SUP. L’ alterazione di quasi lutte le cellule è pra- 
fonda, per lo più sformate, o ridotte ad ammassi di pimento, e spesso 
irriconoscibili; il nucleo è scomparso anche in quegli elementi che 
conservarono la loro forma, ma che per lo più sono in completa 
acromatosi. Molto poche sono le cellule quasi normali ; il nucleo 
‘fortemente spostato e protundente la parete cellulare. In punti dove 
le cellule gangliari sono più addensate, si nota nel lessuto intercellu- 
lare una rilevante proliferazione di nuclei connettivali e molti lin- 
foctti; in generale i vasi linfatici sono molto allargati, i vasi san- 
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guigni non alterati. Mancava la migrazione di endoteli capsulari 
nello spazio cellulare Molte cellule granulose. 
N. sIMP. SUP. (Fissazione in bicromato) normali. 
N. OTTICO normale. 


35. SEIT. ANTONIO 53 a. Paralisi generale. Pupille miotiche , 
rigide per tutte le reazioni. Fenomeni del ginocchio normali. 

Morto al 5 maggio 900. 

N. CIL. BREVI. (24 ore in soluzione d’acido osmico al 12 °[;; al- 
tri pezzetti furono trattati secondo M a r c hi, altri secondo W e i- 
gert) Degenerazione di lutti i fascetti più sottili e di qualche 
fascio più grosso. 

Nei priml sì riscontrano anche guaine vuote; nei secondi spez- 
zettamenti della mielina, rigonfiamenti varicosi, atrofia filiforme 
delle fibre, qua e là qualche cellula gangliare pimentata. 

I N. CILIARI LONGHI sono moderatamente degenerati, tra le fibre 
si trova qualche cellula gangliare.. 

Tutti gli organi seguenti furono fissati in alcool 96 %o. 

GANGLI cILIARI. Molte cellule, circa la metà, sono sformate ed 
in completa e totale cromatolisi. Qua e la invasione di endoteli cap- 
sulari nello spazio cellulare con atrofia della cellula ridotta ad una 
piastrina appena percettibile. Raramente si nota cromatolisi perife- 
rica o centrale, non così cellule picnomorfe, che si possono valutare 
ad 174 della totalità. Dove il nucleo esiste, è centrale o poco spo- 
stato, più piccolo del comune, in qualche cellula molto laterale. 
In molte cellule ncn si vede che il nucleolo, forse impicciolito, i 
limiti del nucleo sono confusi tra le pallide zolle puntiformi di 
Nissl regolarmente o irregolarmente disseminate, oppure non ma- 
nifesti per l’aspetto oscuro omogeneo dell’elemento. 

Molte cellule granulose. 

L’iRIDE trattata col metodo di Alfieri non presentava ano- 
malie; ad onta di una minuziosa ricerca non potei scoprirvi cellule 
gangliari. 

G. DEL GassER. Le cellule sono per lo più normali alcune in 
cromatolisi, altre atrofizzate da cellule endoteliali immigrate. 

G. CERV. sup. normale. Tutte le cellule pimentate. 

N. sımPATıco normale. 

N. oTTIco normale. 

REGIONE CENTRALE DELL’ OCULOMOTURE normale. Nel locus ceru- 
leus di destra si trovò un focolaio necrotico (trombo) della grandezza 
d’un piccolo pisello, che aveva distrutto completamente quella regione. 
Sgraziatamente questo reperto fu una sorpresa, avuta durante la pre- 
parazione dei tagli a serie, sicchè mancando la fissazione adatta e 
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la sequela dei pezzi, uno studio delle degenerazioni secondarie, che 
sarebbe stato interessantissimo, rimase un pio desiderio. 
IL MIDOLLO era normale. 


36. Dec. FRANCFSco 48 a. Ammalato da anni di paralisi pro- 
gressiva. 

Pupille immobili. Morto ai 3 d’agosto 900. Alla sezione si tro- 
vò periencefalite estesissima e grave, atrofia della corticale. 

N. cILIARI (24 ore in saluzione all’1 °, di acido osmico). Forte 
degenerazione di circa la metà delle fibre sia dei ciliari brevi 
che lunghi. La mielina è ridotta a gocce, in alcune fibre si vede 
solo l’orlo delle fibre annerito, in altre le guaine vuote. Nelle fibre 
meno degenerate la mielina è spezzettata e moniliforme. Fra molte 
fibre si trovano cellule gangliari. 

GADNGL CILIARI (fissazione Marina). 

Le cellule sono pochissimo raggrinszate. In 213 circa di queste 
si nota una acramatosi completa, non si vede un nucleo neppure 
con tinzioni elettive dì questo. Alcune cellule sono atrofiche e 
sformate. 


Reperti nei casi di tabe 


37. DEP. GIUSEPPE 46 anni. TABE DORSALE dal 1871. 

Questo caso figura come XXII[® osservazione nel mio lavoro 
« Sulla sintomatologia della tabe dorsale con speciale riflesso ai fe- 
nomeni dell’orecchio e della laringe pubblicato nell’89 nella Rivista 
di freniatria, Vol. XV Fasc. I, II, III. Da parecchi anni le pupille 
erano miotiche, sin 7 è e immobili. Morto ai 16 ott. 97. 

NERVI CILIARI. (Acido osmico). Si frovano alcune fibre abba- 
stanza normali, moltissime completamente prive di mielina. Alcuni 
preparati sono interessanti perchè vi si trovano tutti gli stadi di de- 
generazione; semplice frammentazione della mielina, mielina a gocce, 
a detrito pulverulento, scomparsa completa di questa. Perfettamente 
normali erano pochissime fibre. IL connettivo tra le fibre mi parve 
ispessito. 

Tutti gli organi furono fissati secondo il mio metodo. 

GANGLI CILIARI. Le cellule sono certamente diminuile di numero. 

Nessuna cellula è normale e molte presentano un tal grado di 
cromatolisi da poterla chiamare acr'omatosi. 

In molte cellule il nucleo è centrale e #mpicciolito. Alcune cellule 
sono retratte e ridotte ad una massa oscura nella quale il nucleo è 
indistinguibile, altre, sebbene retratte, sono chiare, opalescenti ed ai . 
più forti ingrandimenti non si vede sostanza cromatica. Qualche 
cellula è congiunta con filamenti (resti di capsula) alla capsula. Pochi 
elementi presentano ìl nucleo spostato, protundente talvolta l’orlo cel- 
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lulare, e ciò si osserva solamente in quelle cellule nelle quali la cro- 
matolisi è parziale; in queste la cromatina è addensata ad un polo 
della cellula e il nucleo è addossato alla massa cromatica. Le zol 
le cromatiche acidofile sono numerose e talvolta il nucleolo si tinge 
col metodo di Ehrlich in rosa, spiccando con la tinta sua più 
pallida tra i corpuscoli rosso-rubino del nucleo. Col metodo di 
Lugaro non potei accertare sicuramente la struttura della so- 
stanza acromatica, in qualche cellula scorsi però un intreccio di 
fibre alveariforme. Il connettivo un po’ ispessito, 1 nuclei aumen- 
tati, così gli endoteli capsulari che invadono talvolta lo spazio pe- 
ricellulare, e si attaccano anche alla cellula. Le fibre nervose, seb- 
bene un po’ troppo decolorate, non mi parvero alterate. 

GANGLI DEL GASSER. Le cellule sono per lo più normali, sia per 
quanto riguarda la sostanza cromatica, che il nucleo. Parecchie 
cellule sono pimentate , parecchie lese. Tra queste alcune sono in 
cromatotlisi parziale con nucleo laterale e protundente, -altre re- 
tratte, oscure, ridotte ad una macchia, per lo più anche in queste 
il nucleo è visibile e laterale; nulla di rimarchevole in questo, sia per 
grandezza, che per quanto riguarda il nucleolo e le zolle cromati- 
che acidofile. La sostanza acromatica appare come punteggiata , in 
qualche cellula di forma spugnosa. Il connettivo è più denso che 
nel ganglio ciliare ei nuclei sono più spessi. Le fibre nervose ben 
conservate sembrano o attraversare il ganglio o finire vicino una 
cellula. 

GANGLI CERVICALI DEL SIMPATICO. Le cellule nella loro grande 
maggioranza sono pimentate, è difficile quindi àvere una esatta nozione 
sul comportarsi della sostanza cromatica, poichè anche usando il me- 
todo di Alferi-Pisa (1) non si è certi che la procedura non abbia 
danneggiata la cromatina stessa. Le cellule sono molto chiare, si 
vede un orlo periferico di cromatina, ma l’orlo del nucleo è per lo 
più chiaro ed il restante della cellula è poverissima di sostanza 
cromatica. Il nucleo è per lo più laterale e protundente , solo in 
qualche cellula è centrale; il nucleolo è normale e le zolle acido- 
file un pò meno colorate che negli altri due gangli suddescritti. Il 
pimento è giallo-bruno o giallo, a granuli, per lo più invade una 
parte della cellula, talvolta tutta. Il nucleo è quasi sempre rispettato 
dal pimento. La sostanza acromatica mi parve sempre punteggiata. 
Molte fibre a mielina sono degenerate. 

Per quanto riguarda i gangli stmpatici medii vale ciò che fu 
detto per i cervicali; degno di menzione è qui il reperto di qualche 
cellula a doppio nucleo, il tessuto connettivo (Gi e s o n) appare più 
denso e le cellule pimentate sono meno numerose. 


(1) Monitore zoologico ital. 1897 N. 2. 
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I GANGLI SIMPATICI TORACICI, sebbene mi sembrino normali, sono 
interessanti, perchè vi si trovano molte cellule del tipo uguale a 
quello delle piccole cellule dei gangli spinali. Il nucleo è centrale 
e la cromatina è disposta circa concentricamente intorno al nucleo; 
la maggior parte delle cellule è però fedele al tipo simpatico: pic- 
cole, ovoidi con nucleo laterale, ricche di pimento, con iscarsa 
cromatina, per lo più addensata all’orlo periferico, talvolta anche il 
nucleo ha un anello cromatico, che lo limita. 

GANGLI SPINALI J g. VIII cerv., I e II toracici furono studiati 
separatamente dagli altri. Brevemente dirò che in alcuni gangli le 
alterazioni apparivano lievi, in altri rilevanti. I g. cervicali e lom- 
bari presentavano maggiori alterazioni, ì toracici minori. Una di- 
minuzione di elementi non trovai, bensì forte ed estesa pimentazio- 
ne, cromatolisi Avanzata, lateralizzazione del nucleo, orientazione 
della cromatina è d coup de vent » (1). 

Il numero delle cellule molto alterate variava da 10-20 in ogni 
preparato (nei gangli più lesi). Il nucleo era in questi per lo più 
tmpiccolito, non netto, i nucleoli poco colorati, (tionina) le zolle aci- 
dofile rare e piccole. Il connettivo, le fibre nervose normali. 

I nervi furono fissati al biccromato e trattati secondo W ei- 
gerte Gieson. 

NEI NERVI OTTICI molte fibre degenerate, ma non in sommo 
grado. 

NERVI OCULOMOTORI COMUNI. Qua e là si trovano fibre atrofiche 
anche prive di mielina, ma quello che maggiormente risalta è la 
grande quantità di fibre sottili di fronte alle grosse che normal- 
mente si trovano in questo nervo. Z sepimenli connellivali ispessili 
e fortemenle ispessile la inlimu e media delle arlerie. In tagli lon- 
gitudinali si notano irregolarita nella grossezza delle fibre che a 
tratti sono più, a tratti meno grosse; non mancano neppure fibre 
moniliformi. 

Nel vago e nell’ABDUCENTE dei due lati le condizioni sono normali. 

Il tronco dell’acustIco è fortemente alterato dalle due parti così, 
che si può con sicurezza ammettere una neurile cronica ; quasi 
nessuna fibra è normale, tutte sono più o meno atrofiche, povere 
di mielina, alcune perfino ridotte ad una guaina nella quale non si 
vede che qualche dubbio cilindrasse. Molto numerosi i nuclei del 
connettivo, i vasi dalle pareti ispessite. 

Il nervo SIMPATICO presenta indubbie anomalie , per lo più si 
vedono i fascelti di fibre mielinizzate degenerate quasi totalmente. 
Per le fibre di Remak non oserei emettere un giudizio. 


(1) Vedi il mio lavoro sul g. ciliare già citato. 
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REGIONE CENTRALE DELL’VCULOMOTORIO. Le cellule di tutti i gruppi 
cellulari sono diminuite sia a destra che a sinistra. 

In tutti i nuclei anche in quello del trocleare si trovano cel- 
lule non normali; o fanno difetto i prolungamenti, o la cromatina 
è pulverulenta, o tutta la cellula è oscura, o vi si trova una cro- 
matolisi manifesta. Nelle cellule picnomorfe il nucleo è indistinto, 
dove c’è cromatolisi, è spostato. La regione dei nucleidi Westphal- 
Edinger fu specialmente presa in considerazione, così pure il nu- 
cleo di Darkschewitsch e il ganglio habenulae; non vi potei 
perö scorgere alcunch& di diverso da quanto ho esposto per il nu- 
cleo principale. Le radici sono un po’ più sottili del normale e meno 
tinte. 

PER LA REGIONE CENTRALE DEL VAGO E DELL'IPOGLOSSO dovrei ri- 
petere quanto dissi per i nuclei dell’oculomotore, solo che le cellule 
non mi parvero diminuite di numero. 

NEI NUCLEI DELL’ ACUSTICO invece si trovano molte cellule alte- 
rate, specialmente vi si osservano deformazioni, molti elementi sono 
ridotti a macchie oscure o chiare senza nucleo, la cromatina o 
manca o non si distingue nell’oscuro colore di tutta la cellula. Tutti 
i nuclei dell’acustico dalle due parti presentano lo stesso quadro e 
difficile sarebbe il dire quale sia più affetto. 

NEI CENTRI DEL TRIGEMINO, dell’ ABDUCENTE e del FACCIALE sono 
poche le cellule che presentano alterazioni rilevanti. 

IL MIDOLLO SPINALE dà a divedere le tipiche degenerazioni ta- 
betiche; i cordoni posteriori sono totalmente degenerati, così pure 
degenerate sono le radici posteriori. 

Le cellule piramidali non sono marcatamente alterate, qua e là 
V'è qualche cellula in cromatolisi ma non in numero nè in grado 
rilevante. 


38. ScHR. d’ anni 45. Nel v7 ebbi campo di esaminare l’ amma- 
lato per un superarbitrio. Si trattava di una tabe con artropatia 
tabetica del ginocchio destro. A noi ora interessano solamente le rea- 
zioni pupillari d’ allora. Le pupille erano rigide alla luce , d' am- 
piezza media, la d > sin, alla convergenza minima reazione così 
pure minima reazione consensuale. Al 5 Agosto 99 mi fu dato di 
ripetere l'esame nella divisione diretta dal Prim. Dott. Liebmann 
e trovai, pupille di ampiezza media la d > sin. Reazioni consen- 
suali, alla luce, alla convergenza ed al dolore nulle, non v era il 
fenomeno del Galassi- Westphal. Il riflesso corneale molto indebolito. 

L’ ammalato morì ai 20 Agosto 99 e potei praticare / autopsia 
6 ore dopo la morte. 

Tutti i gangli furono fissati in Alcool 96 Olg, i nervi in bicromato. 

G. CILIARI. Le cellule normali sono rarissime, una, due in 2-3 
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preparati, quasi tutte sono più o meno alterate. Predomina la cro- 
matolisi che invade spesso tulla la cellula, il nucleo è generalmente 
centrale e solo eccezionalmente spostato molto verso la periferia; 
esso è per lo più ben marcato , indistinto spesso in quelle cellule 
nelle quali i resti di cromatina hanno invaso il nucleo e i suoi di- 
pressi; in alcune cellule non si vede del nucleo che un tenuissimo 
alone leggermente tinto alla periferia e nel centro il nucleolo con 
un piccolo alone lievemente azzurro. Molte piastrine con sostanza 
cromatica finissima e appena colorata. Nelle cellule in parziale cro- 
malolisi il nucleo è laterale senza protundere la parete, la sostanza 
cromatica & addossata ad un polo della cellula. Altre cellule sono 
retratte e molto oscure col nucleo indistinto. Molti nuclei sono più 
piccoli del normale e cos? i nucleoli, rare le zolle acidofile. Si nota 
un aumento di nuclei connettivali ed alcuni endoteli della capsula 
invadono lo spazio pericellulare allargato, addossandosi pur anco 
alla cellula stessa, che si trova in cromatotisi, in qualche punto si 
vede perfino un ammasso di nuclei connettivali ed endoteli capsulari 
in luogo della cellula. Poche cellule granulose (Mastzellen) (Fig. 3). 

NERVI CILIARI. Col metodo di Marchi le fibre più grosse non 
si presentano molto alterate, le fibre più sottili si. Ciò risulta molto 
più chiaro in preparati trattati col metodo di W eiger t; le fibre 
grosse sembrano quasi normali, le sottili totalmente degenerate: man- 
canza cioè della guaina mielinica e ispessimento del connettivo. l 
vasi non presentavano alterazioni. 

La RapbIcE BREVE (Marchi) è normale. Tra le fibre si vede un 
piccolo gruppo di cellule gangliari alla periferia delle quali notasi 
‘ un piccolo cumulo o un orlo di punti neri, mentre il corpo della 
cellula ne è privo. Le cellule sono disposte cone in un gangiio, è 
tra quelle si diramano fibre nervose perfettamente normali. 

LA RADICE LUNGA, Î nervi ciliari lunghi (Marc hi)senza alte- 
razione. 

GANGLI DEL GASSER. Gli elementi nervosi sono per lo più nor- 
mali, parecchie cellule in cromatolisi con nucleo centrale o late- 
rale, altre ragyrinzate e picnomorfe con nucleo indistinto. Molte 
cellule pimentate. 

TRONCO DEL TRIGEMINO (Marchi, Weigert) normale. 

GANGLI CERVICALI SUPERIvRI. Alcuni pezzi furono fissati secondo 
Nissi, altri secondo MARCHI ed altri in bicromato. Tutte le cellule sonu 
pimentate, del resto normali, nei pezzi fissati col MaRcHI si trovano 
alcuni cumuli gialli, alti neri. In tagli trasversali, trattati secondu 
WEGERTI, si notano fibre grosse e sottili con normale mielina, il tubu 
mielinico è quasi sempre più sottile di quello delle radici del mi- 
dollo spinale e dei nervi periferici; all’ orlo del ganglio si notano 
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fibre midollate molto assottigliate, non fibre grosse. Vasi, connettivo 
(Gieson) normali. 

GANGLI SIMP. MEDI E TORACICI INFERIORI normali, tutte le cellule 
pimentate. 

TRONCO DEL SIMPATIco. (Marchi), bicromato) normale. Interes- 
sante è il fatto che nel perineurilemma (Marchi), si vedono punti 
finissimi linearmente o circolarmente disposti così da sembrare fi- 
bre nervose degenerate ; studiando però meglio il preparato e col 
confronto di altre tinzioni, si vede che si tratta proprio di grasso. 
Però ci sono fibre a mielina che non sono normali. 

Alcune fibre simpatiche sopra il ganglio superiore e del plesso 
carolico ( Marchi, Weigert ) esaminate per breve tratto, non sono 
perfette, ma una vera degenerazione non vorrei ammettere. 

N. VAGO, CRURALE DESTRO, PERONEO DESTRO normali, solo i fa- 
scetti nervosi tolti dall articolazione ammalata sono degenerati. 

G. GIUGULARE DEL VAGO normale, 

GANGLI SPINALI. Furono esaminati tutti i gangli cervicali e lom- 
bari e dodici toracici. In tutti i gangli si trovò una degenerazione 
di ®/, circa delle cellule: rarefazione fino a scomparsa della sostanza 
cromatica, aspetto vitreo della cellula, la sostanza acromatica in pre- 
parati trattati secondo il metodo di Held-Boccardi appariva 
spugnosa. Alcune cellule erano ridolte ad un convoluto di vacuoli. 
Sebbene molte cellule fossero retratte pure in pochissime notavasi pic- 
nomorfismo. Il nucleo era in molte centrale, in poche molto spostato 
verso un polo, în alcune scomparso, per lo più era più piccolo del 
normale. Connettivo normale. Queste alterazioni si trovavano in tutti 
i gangli senza differenze qualitative e con leggere quantitative. 

REGIONE CENTRALE DELL’ OCULOMOTORE. (Fissazione col mio me- 
todo). Dal nucleo del trocleare al ganglio dell’ abenula furono fatti 
tagli a serie, alternando la colorazione speciale delle fibre con quella 
delle cellule. Reperto del tutto normale; particolarmente studiato fu 
naturalmente il nucleo di Westphal-Edinger. 

N. OCULOMOTORE normale. 

MipoLLo. Degenerazione tipica dei cordoni posteriori (Fissazio - 
ne in bicromato). 


39. TRo 40 a. Tube Pupille rigide. L'esame dovette limitarsi 
solo ad un occhio. - 

G. CILIARE (Sublimato). A rigore cellule normali cé ne sono 
poche, ma degenerate intensamente se ne trovarono solo una metà 
La forma degenerativa generale è la cromatolisi, ma avanzatissima 
così che o non si vedono affatto zolle cromatiche o sono così pal- 
lide e pulverulenti che appena si vedono. 
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Cellule picnomorfe mancano. Il nucleo è per lo più centrale e 
più piccolo, così il nucleolo. 

Nervi ciLiaRI (MARCHI, Weigert). I fascetti più grossi non si 
appalesano alterati, i più sottili sì; al Weigert risalta vieppiù 
la differenza; i fini sono quasi totalmente degenerati, i grossi quasi 
tutti normali. 


40. MaRTIN GIOVANNI. Tabe da molli anni. 

Al 15 giugno 99 si accertò most bilaterale e rigidità completa 
delle pupille. Morte al 15 marzo 900. 

NERVI CILIARI CORTI. (Marchi, Weigert).Si può dire con cer- 
tezza che f fascetli più fini (terminali) sono degenerati, i più grossi 
no. La degenerazione appare più manifesta nei preparati alla W e i- 
gert; in alcuni fascetti, non si vede più una fibra nervosa e solo 
te:suto connettivo , in altri qualche resto di fibra come tenuissimo 
filo od anello azzurro. I vasi che accumpagnano i fascetti ciliari 
normali. 

LE DUF RADICI, I N. CILIARI LUNGHI normali. 

‘ (I gangli di destra furono fissati in Alcool 98 l» quelli di sini- 
stra in soluzione concentrata di sublimato). 

GANGLIO CILIARE DESTRU. Molto probabilmente le cellule gangliari 
sono diminuite di numero sia per distruzione (atrotia semplice), sia 
perchè ( almeno questa è l’ impressione ) una notevole quantità di 
endoteli capsulari, invadenilo lo spazio pericellulare e la cellula re- 
tratta, hanno cooperato alla distruzione di questa, sostituendola 
con un convoluto di cellule endoteliali che qua e là si osserva. 

Questo processo lu si riscontra in circa 136 delle cellule. 

La maggio» parte degli elementi nervosi & in cromalolisi pe- 
riferica, evvi deformazione, lateralizzazione del nucleo impiccio- 
lito, senza che questo protunda la parete della cellula. 

Piu piccolo del normale mi sembrò pur anche il nucleolo che 
dalla tionina o dal blu di toluidina veniva poco colorato. Poche cel- 
lule presentavano picnomorfismo, dall’ aspetto caratteristico. Diflti- 
cile è dare un giudizio sul connettivo: non si può ammettere con si- 
curezza uno ispes«imentuo ol una proliferazione. Normali sono ben 
pochi elementi. 

GANGLIO CILIARE SINISTRO. Tutte le cellule sono molto retratte, 
parecchie deformate. Nella metà circa v è cromatotisi e l’altra 
metà è in alterazione picnomorfu. Il nucleo è per lo più piccolo; 
in una cellula si vedeva una vacuola centrale e in mezzo a questa 
(colarazione alla tionina), un po’ spostata verso la periferia, una 
macchietta oscura( nucleo e nucleolo atrotici ?). Molle cellule prive 
di nucleo. Del resto lo stesso reperto che nell’ altro ganglio sia per 
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l’atrofia e sparizione delle cellule, sia per la proliferazione degli en- 
doteli capsulari. 

GANGLI DEL GaASssER. Molle cellule presentano cromatolisi 0 pic- 
nomorfismo , moltissime retratte. 

Il nucleo è per lo più laterale, di grandezza comune, spesso 
non manifesto. Z vasi al limite dei gruppi gangliari sono dilatati ed 
otturati da carpuscoli sanguigni. Molte cellule pimentate. 

IL NERVO TRIGEMINO è normale. 

GANGLI CERVICALI SUPERIORI. Alcune cellule sono molto pallide 
e di aspetto vitreo, allre oscurissime. Quasi in tutte # nucleo è la- 
terale. Circa la metà delle cellule è normale; tutti gli elementi 
nervosi sono pimentati. In preparati fissati secondo Marchio 
trattati alla W eigert potei notare degenerazione specialmente nelle 
grosse fibre a mielina, così pure nel N. siMPATICO, ma in questo più 
nelle fine. 

GANGLI SPINALI. In ogni gauglio circa la metà delle cellule pre- 
senta alterazioni. Si notano cromatolisi parziale o totale, picnomor- 
fismo, atrofia. Nella maggioranza degli elementi, il nucleo è normale, 
in parecchi manca, in altri è laterale e piccolo. Moderatissima ‘in- 
vasione di endoteli nello spazio péricellulare ed in poche cellule. Più 
di 374 degli elementi sono pimentati. 

REGIONE CENTRALE DELL’ OCULOMOTORE ( Fissazione alcool 96 %.) 
normale. 

IL MIDOLLO SPINALE presenta le solite degenerazioni della tabe. 


41. FAB. PIETRO 54 a. Da quattro anni soffre di labe dorsale 
Complela rigidilå pupillare, leggera miosi. Morto ai 23 marzo 900. 

N. ciLIARI (Marchi, con colorazione secondaria secondo 
yieson modificata , fissazione in bicromato e tinzione secondo 
Giesone Weigert). 

Alcuni fascetti (ciliari lunghi ?) normali, altri degenerati m9- 
deratamente, i piu fini lo sono del tutto. 

Tutti gli organi furono fissati in una soluzione concentrata di 
sublimato. 

GANGLI CILIARI. Circa la melà delle cellule dà a divedere una 
notevole degenerazione; alcuni elementi sono ridotti a piccoli am- 
‘massi informi chiari, senza traccia di nucleo, molte cellule sono in 
cromatolisi avanzata, poche in alterazione picnomorfa. Per lo più 
‘i nuclei sono tnpicciuliti, solo qualche raro nucleo mi parve un 
po’ gonfio. In un paio di nuclei si osservarono corpi piccoli forte- 
mente rifrangenli, simili a cristalli, dei quali non si potè per man- 
canza di materiale precisare la natura. Moderatissima migrazione 
di endoteli nello spazio pericellulare. L’altra metà delle cellule pre- 
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senta in parte condizioni normali, în parle moderata cromatolisi. In 
poche cellule rari granuli di pimento. 

G. DEL GASSER. Qualche cellula in moderata cromatolisi, del 
resto condizioni normali. 

G. CERVIC. SUP. Quasi tutte le cellule sono pimentate, alcune 
senza cromatina, allre molto oscure con nucleo indistinguibile. IL 
nucleo è in molte cellule scomparso, in altre mollo spostato e gon- 
fio, in altre împicciolito. Queste alterazioni si trovano sparse in tutti 
i tipi cellulari. Le fibre nervose non mi sembrarono alterate. 

GANGLI SPINALI. In circa 13 delle cellule si nola una moderata 
cromatotisi, solo poche sono sformate e appaiono come una macchia 
senza nucleo, alcune sono picnomorfe. Non si nota migrazione di 
endoteli capsulari. Molte cellule pimentate. 

REGIONE CENTRALE DELL'uCULUMOTORE normale. 

N. OCULOMOTORI, OTTICI normali. 

MipoLLo. Completa degenerazione dei cordoni posteriori. 


Reperti in malattie diverse 


42. GREGAR RIccARDO 18 a. Suicidio per avcelenamento con 
acido fenico. Morte avvenuta qualche ora dopo. Organi, eccetto che 
quelli lesi dal veleno, normali. Fissazione in alcool 96 °[o. 


GANGLI CILIARI. Nel ganglio di una parte si trova una cavità 
limitata triangolarmente da tessuto , che alla sommità del ganglio 
arriva colle sue tre appendici sino alla periferia e nei tagli succes- 
sivi sì va restringendo , pur mantenendo la sua forma triangolare, 
in modo che, limitata al centro del taglio, dopo qualche sezione 
ancora, appare chiusa da nuclei connettivali; i tagli successivi pre- 
sentano il solito quadro proprio all’ organo. La cavità suddetta è 
limitata da un orlo non molto largo e nettamente distinto, formato 
da cellule fusiformi e qualche cellula rotonda; alla parte interna dello 
stesso manca ogni endotelio. All’esterno dell’orlo periferico comincia 
uno strato sottile di tessuto gangliare, che con l’avanzare dei tagli, di 
mano in mano che diminuisce la cavità, si fa più grande, sino a che, 
chiusa quella, il ganglio riappare nella sua interezza. 

Le cellule sono un po’ diffusamente ed intensamente colorate, 
ma non veramente picnomorfe, del resto nulla di particolare. ll 
ganglio dell’altra parte è normale. In alcuni elementi leggera cro- 
matolisi. 

G. CERV. SUP. normali. 


43. CRIS. ELENA 36 a. Suicidio per avvelenamen!o di creolina, 


morta dopo poche ore ìl 21 agosto 900. 
ANNALI DI NEyRoLoGIA—Anno XIX. Fasc. IV. 22 
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NERVI ciLIARI normali (acido osmico). 

Fissazione in alcool al 96. 

GANGLI CILIARI. Questi presentano una strana particolarità. Si 
vedono cioè in molte cellule (circa !/,) protendersi da un polo, 1, 
2 ed anche 3 prolungamenti del Lullo simili ai prolungamenti pro- 
toplasmatici. Essi o finiscono nella capsula cellulare, e ciò è nel 
maggior numero, o penetrano nel tessuto connettivo. Col metodo 
di Held Boccardi è dato seguirli bene e si vede che alcuni 
rami apparentemente sì uniscono con prolungamenti che partono 
da un’altra cellula. Il color loro è rosa e non si notano zolle cro- | 
matiche. Un’altra particolarità mi fu data rilevare. La capsula cel- 
lulare, invece di essere sottile come di solito lo è, appare formata 
da più stralt di fibrille connettivali, che hanno una certa somiglianza 
con l’ispessimento della capsula dei glomeruli nella nefrite cronica. 

Le cellule sono nella loro grande maggioranza normali ; al- 
cune presentano una leggera cromatolisi; si vede qua e là una pia- 
strina di cromatina pallida e qualche resto oscuro di protoplasma 
cellulare. Il connettivo non è ispessito. 

G. DEL GassER normali, nè ispessimento delle capsule cellulari, 
nè si vedono quei prolungamenti notati nel ganglio ciliare. 

G. CERV. SUP. In generale si può ritenere che le cellule sono 
normali. Iin un buon terzo delle cellule si osserva però uno o due 
prolungamenti lunghi, perforanti la capsula e che si perdono nel 
tessuto connettivo; il quadro istologico è molto simile a quello che 
presentano le cellule gangliari del cervello e del midollo col loro 
lungo cilindrasse, in singole cellule del ganglio si vedono alcune 
zolle cromatiche alla radice del prolungamento e la radice del pro- 
lungamento incolora. L’ispessimento capsulare è leggero. 


44. FABER. GIUSEPPE 50 a. Malaria, entrò all’ ospitale in coma. 
Morto ai 28 agosto 900. 

NERVI CILIARI normali. 

Fissazione in alcool al 96. 

GANGLI CciLIARI. Ciò che dà sopra tutto all’occhio, specialmente 
nei preparati tinti col metodo di Held-Boccardi, è la ric- 
chezza della rete capillare, perchè è piena di pimento , come se 
fosse un preparato di iniezione. Si è perciò che un tal preparato 
è più di ogni altro adatto a formarsi un criterio sulla ricca va- 
scolarizzazione dell’ organo, ad accertarsi che i vasi giungono sino 
alla capsula cellulare. Si può seguire come i vasi più grandi della 
periferia entrano nel ganglio e vi si diramano, potendo seguire per- 
fino il loro andamento talvolta tortuoso. 

Una buona metà delle cellule si trova in avanzata cromadolisi, 
in alcune la sostanza cromatica forma solamente un tenue anello 
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periferico, in altre si vede sparso qualche pulviscolo di cromatina 
nella sostanza della cellula. Altri elementi nervosi sono oscuri, 
sformati, ad orli irregolari. Z nuclei delle cellule più alterate sono 
poco distinguibili, alcuni impiccioliti, in molle cellule mancano ; il 
nucleolo è più piccolo del normale. Moderata proliferazione endote- 
liale, molti corpi amilacei; poche cellule granulose. 

G. DEL GASSER. La rete capillare è ricca, in alcuni tratti i vasi 
sembrano essere dilatati, e la quantità del pimento è rilevante. 
Nella metà degli elementi nervosi v'è cromatolisi estesa ed ‘avan - 
3ata, si nota perfino acromatosi; in pochi si nota picnomorfismo. I 
nuclei, per lo più centrali, sono impicciotiti, il nucleolo è normale. 
Moderata molto è la migrazione di elementi endoteliali. Alcune cel- 
lule sono ricche di pimento. Poche cellule granulose. 


45. FERL. 70 a. morto di nefrolitiasi ai 2 luglio 97. 

G. CILIARE DESTRO (fissazione Miiller-formolo). 

Il metodo di fissazione per questi organi non è da raccoman- 
darsi. Le cellule sono retratte e la sostanza cromatica appena vi- 
sibile. 

Col metodo di Gieson si hanno reperti normali. Molte cellule 
pimentate. 

GANGLIO CILIARE sINISTRO (Fissazione M a rin a). Le cellule sono 
an po’ retratte, la sostanza cromatica normale, se si eccettua quale 
‘che cellula in cromatolisi ; forte pimentazione. Nucleo centrale. 
Fibre nervose normali. 

GANGLI DEL GASSER (fissazione Marina) normali, eccettuata 
qualche cellula retratta e molto oscura ; per lo più i nuclei sono 
centrali. Quasi tutte le cellule sono pimentate. 


46. Kırz. 48 a. Ebbe lue. Ateromasia delle arterie cerebrali, 
molteplici rammollimenti cerebrali. Morto ai 27 agosto 97. Pupille 


normali. 
GANGLI CILIARI (fissazione Marina) normali. Qua e là qualche 
«cellula con le zolle cromatiche un po’ pallide e rare, qualche pia- 


strina di cromatina senza nucleo. 
GANGLI DEL GASSER E CERV. SUP. (fisss Marina) normali, re- 


lativamente poche cellule pimentate. 


47. Uomo DI 70 ANNI morto per vizio delle valvole aortiche ai 
12 agosto 97. 
GANGLI CILIARI (fissazione Marina). Quasi tutte le cellule sono di 


aspetto normate. Qualche cellula è oscura molto, con nucleo indi- 
stinto, poche in cromatolisi, nucleo e nucleolo centrale. Pochissime 


<celiule pimentate. Fibre nervose poco colorate. 
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GANGLI CERV. SUP. fissati in parte col mio metodo, in parte col 
sublimato. Tanto con lun metodo che con l’altro si trovano tra cel- 
lule perfellamente normali, alcune col nucleo laterale e protunden - 
te, altre retralte e ridotte ad una piastrina informe ed oscura. Molti 
elementi sono ricchissimi di pimento. Il connettivo è tspessito, ricco 
di nuclei, alcuni vasi za/fati di corpuscoli sanguigni e di pimento. 


48. OB. 37 anni. In vita presentava i sintomi di una paralisi 
spastica delle estremità inferiori con paralisi della vescica e del ret- 
to, anestesia delle estremità inferiori ed enorme aumento dei riflessi 
tendinei. 

Pupille normali. Morto ai 14 marzo 98. 

Il midollo toracico dal IV al VII segmento era distrutto da un 
lumore primitivo del midollo (glioma cavernoso). Qui riferisco solo 
il reperto che interessa il mio tema. 

NERVI CILIART (24 ore in acido osmico, preparati di sfibramen- 
to) normali. 

GANGLI CILIARI normale e così pure i GANGLI DEI GASSER e Ì GAN- 
GLI SIMPATICI CERVICALI. 

Per quanto riguarda il midollo, noterò qui solamente che nella 
parte cervicale in tutta la sua lunghezza e nella parte dorsale sopra 
il tumore c’è una degenerazione completa dei cordoni di Goll che 
arriva sino alla commissura posteriore, la zona esterna ed interna 
di Lissauer presentano tracce di degenerazione in qualche fa- 
scetto; più degenerati, ma non come quello di Goll, sono i cordoni 
di Burdach, vi si trovano cioè isole di fibre abbastanza ben conser- 
vate; le grandi cellule motrici normali (Niss D. 


49. BUDA FRANCESCA 48 a. morta ai Il genn 90i per sclerosi dis- 
seminata. 

Fissazione in soluzione concentrata di sublimato. 

GANGLI CILIARI, DEL GASSER, CERVICALI SUPERIORI normali. 


50 Dom. AMALIa 37 anni, Morta per emorragie emorroidali al 1° 
ottobre 97. Pup. norm. 

GANGLI CILIARI. ‘Fiss. Mar.). Ci sono parecchie piastrine di cro- 
matina, qualche cellula presenta parziale cromatolisi ed alcune cellule 
hanno il nucleo laterale e protundente; la grande maggioranza de- 
gli elemenli è perfellamente normale, cosi pure non presentano se 
razioni nè le fibre nervose, nè il tessuto connettivo. 

GANGLI DEL GASSER n07/uti, vi si osservano alcune piastrine di 
cromatina. 

GANGLI SIMP. CERV. Molle cellule pallidissime, prive di cromatina, 


tl nucleo in moltissime cellule protunde ad ernia ta periferia della. 
cellula. 
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5i. Wass ANNA un anno e mezzo morta di pneumonite ai 30 
marzo 98. | 
GANGLI CILIARI (Fiss. Mar.) normali. Le cellule sono molto ben 
fissate, riempiono il cavo cellulare. La sostanza cromatica è un pò 
pallida e rarefatta ma normalmente disposta. Nucleo, nucleolo normali. 


52. Pıcc. MaRıA 45 a. Clinicamente Morbo dell’ Addison; alla 
autopsia si trovò peritonite purulenta, le capsule surrenali senza 
alterazione e ciò fu confermato all’esame microscopico ( Dott. Fer- 
rari). Ai 24 Marzo 900 le pupille erano normali per ampiezza e 
reazione. Morta al 7 giugno 900. 

N. cILIARI normali. 

G. CILIARE DESTRO (Fissazione in soluzione satura di sublimato 
ed acido picrico a parti eguali). Un pd più di wn terzo delle cel- 
lule è alterato; vi sì trovano tutti i gradi della cromatolisi fino 
alla scomparsa totale dei corpi di Nissl; in qualche elemento in- 
tenso picnomorfismo, con deformazione della cellula molto retratta. 
Il nucleo, dove c’è, appare normale, in alcune è molto spostato. 
In molte cellule si nota una rilevante invasione di endoleli capsu- 
lari nell ampio spazio pericellulare con apparente fagocitosi della 
cellula stessa; sì notano pur anco conglomerati di endoteli sostituitisi 
a cellule distrutte. 

Il connettivo appare normale, i suoi nuclei non sembrano au- 
mentati. 

G. CILIARE SIN. ( Fissazione in alcool 96 010). Reperto eguale a 
quello del destro. (Da parte mia darei la preferenza a questo metodo 
di fissazione in confronto dell’ altro.) 

GANGLI DEL GassER (Fissazione alcool 96). 

Circa in 1/} delle cellule v’ è cromatolisi, avanzatissima nelle 
cellule più alterate, che sono poche; rare cellule presentano picno- 
morfismo. IZ nucleo in qualche cellula è scomparso; per lo più è nel 
mezzo, normale; il nucleolo un po’ laterale. Anche in questo organo 
sì nota proliferazione di endoteli capsulari, ma in pochi elementi 
e di lieve grado. 

Oltremodo interessante è il reperto del GANGLI0 CERVICALE DEL 
sIMPATICO (Fissazione in alcool al 96). Quasi tutte le cellule sono 
di tipo piccolo e pimentate, alcune siffattamente, cbe del corpo 
della cellula e del nucleo non si vede nulla , l’ elemento é ridotto 
ad un ammasso di pimento. In alcuni elementi nei quali il pi- 
mento occupa solo una parte della cellula, è evidente la mancanza 
assoluta di cromatina e non vi si trova traccia di nucleo. Solo 
qualche cellula è normale. Ciò che maggiormente ferma l’ atten- 
zione & la enorme invasione di endoleli cupsulari, che riempiono 
lo stretto spazio pericellulare, che invadono la cellula da ogni parte 
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e sembrano distruggerla. Qua e là conglomerati di endoteli cap- 
sulari, che apparentemente sostituiscono cellule distrutte. Il conne- 
tivo sembra ispessito ed i nuclei molto aumentati. 


53. DEC. GIOVANNI 28 a. Tubercolosi estesissima a decorso ra- 
pido. Morte ai 25 giugno 900. 
N., GANGLI CILIARI, GANGLI DEL GASSER, CERVICALI SUPERIORI NORMALI. 


54. Uomo di 30 anni: (udercolosi cronica estesissima. Morte ai 
25 marzo 900. Pupille ? 

NERVI CILIAR1I BREVI. La metà circa delle fibre è degenerata. 
Sia in tagli di pezzi trattati con l’ acido osmico all’i 0{o per 24 ore, 
sia in quelli secondo Marchi, si nota in molti pacchetti una tale 
distruzione della mielina che molte fibre sono riconoscibili solo dalla 
guaina vuota. 

CILIARI LUNGHi normali. 

GANGLI CILIARI. (Fiss. alc. 96 0/0). Circa 1/, delle cellule è ridotto 
ad ammassi piccoli, informi, oscurit, senza nucleo; inoltre, più di 
l/, degli elementi si trova parte in cromalalisi moderata, parte in 
alterazione picnotica, però il nucleo è normale e nel mezzo. Del 
resto nulla di particolare. 


55. VOLF ALESSANDRO 46 a. Meningite tubercolosa , tubercolosi 
miliare acuta. Morte il 3 dicembre 900. Fissazione, parte in alcool 
96 0/0, parte in Flemming. 

Gi cıLları. Con tutte le due fissazioni si vede che la pralifera- 
zione endoteliale è molto limitata. Cromatolisi di un terzo dele 
cellule, molto sformate, atrofiche, senza nucleo nè nucleolo. Parec- 
chie cellule ('/3 ?) ridotte a piccoli cumuli oscuri di protoplasma 
con orli irregolari e frastagliati. In alcune cellule in cromatolisi 
parziale il nucleo è spostato, di normale grandezza e colorabilità ; 
così il nucleolo. Di cellule normali ce ne sarà circa un terzo. Molte 
cellule granulose. 

GANGLI DEL GASSER normali, se togli qualche cellula in croma- 
tolisi più o meno avanzata. Molte cellule sono ricche di pimento. 

I GANGLI CERV. sUP. sono normali. Tutte le cellule ricche di 
pimento. 


56. Cia ELENA 2 anni e '‘/,. Meningite tubercolosa. Leucoma 
adherens a destra. 

NERVI CILIARI DI SINISTRA normali. (Acido osmico). 

NERVI CILIARI DI DESTRA. Tutte le fibre nervose sono più sottili 
che a sinistra. In ogni fascietto si riscontrano frammentazioni 
della mielina a gocce, a cumuli pulveriformi, guaine vuole. 
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I gangli furono fissati in alcool al 96. 

G. CILIARE DI SINISTRA. La grandezza sua è normale. Circa ';, 
delle cellule si trova o in cromatolisi vd in istalo picnomorfo; nelle 
prime forme il nucleo è spostato, nelie seconde irriconoscibile od 
offuscato, la grandezza sua non è alterata, ma il nucleolo appare im- 
picciolito. Oltre a ciò si nota che circa '/, delle cellule presenta atro- 
fia e l'elemento è ridotto ad una piccola macchia oscura od opalina. 
Qua e là nel campo visivo si vedono inoltre resti di cromatina cel- 
lulare, conlornali da molli elementi endoteliali, probabilmente ri- 
masugli di cellule gangliari disirulte. 

Le altre cellule sono normali. Molte cellule granulose. 

Il G. CILIARE DI DESTRA è della metà circa più piccolo dell’altro. 
Non v'è una cellula normale, non si vedono che cellule simili a 
macchie oscure, piccole, sformate. Solo in preparati tinti con l’ema- 
lume ed eosina e col metodo di Ehrlich si vede in qualche cel- 
lula un nucleo, per lo più anche questo manca. In ogni preparato 
si vedono convolutli di cellule endoteliali che evidentemente sosti 
tuiscono cellule gangliari sparite. Il connettivo è ispessito; i suoi 
nuclei sono un pò aumentati. 

G. DEL GASSER. In circa ”, delle cellule si nota una moderata 
cromatolisi, in molte il nucleo appare ingrandito e il nucleolo piw. 
piccolo (vacuolizzazione del nucleo ?). Il nucleo è però sempre cen- 
trale. Del resto condizioni normali. 

G. CERV. SUP. Grave cromatolisi in alcune cellule, ma in com- 
plesso mi sembra, che non si possa ritenere trattarsi di una vera 
alterazione dell’ organo. 


57. INDR1 ANTONIO 47 a. Tubercolosi polmonale. Carte dell'osso 
zigomatico sinistro con ascesso dell’ orbita e panoflalmite. Fis- 
sazione in alcool 96 010. 

GANGLIO CILIARE DESTRO normale, eccetto qualche cellula in cro- 
matolisi. 

GANGLIO CILIARE SINISTRO. Il reperto e molto interessante. Ciò 
che caratterizza specialmente questo organo si è la (urgescenza. 
delle cellule gangliari che sono 0 rotonde a palla, o stirale; si 
osserva inoltre una cromatolisi grave e generale, con nuclei 
fortemente spostati o mancanti, una acromalosi di una buona 
metà delle cellule, che, gonfie, hanno un aspello particolare di 
vetro opuco sporco. Talvolta pare che il nucieo, del tutto spostato, 
sia aperto alla periferia, ma con l'immersione si vede il contorno 
che lo chiude, in alcune cellule il nucleolo è l’unico rappresentante 
del nucleo ed appare quasi schiacciato alla periferia. 

Moderata copia di leucociti e di nuclei connettivali, molte 
cellule granulose. 
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OTTICO SINISTRO (Marchi). Molle /ihre totalmente, altre poco 
degener.ale. 

OCULOMOTORE SINISTRO (Marchi) normale. 

NERVI CILIARI DI SINISTRA (M archi e colorazioni complemen- 
tari) completamente degenerati, senza aumento di elementi cellulari. 
Vasi normali. 

REGIONE CENTRALE DELL’ OCULOMUOTURE SINO AL G. HABENULAE 
normale. 


58. MAR. ADELE 44 a. Reperto clinico: cefalea, vomiti, dimi- 
nuzione della facoltà visiva. Al 12 agosto 900 la pupilla d. < s., 
movimenti pigri a tulle le reazioni. Al 2 ottobre pupille quasi 
immobili. Leggero strabismo convergente, i movimenti dei bulbi 
limitati in tutte le direzioni. Paresi spastica delle estremità infe- 
riori con riflessi esagerati. Favella lenta, monotona. Morta ai 
19 ottobre 900. Tubercolosi di vecchia data degli apici, menin- 
gite tubercolosa, tubercolo solitario che si estendeva dalla regione 
delle bigemine anteriori sino al chiasma e colpiva i due talami. 

Tutti gli organi furono fissati in alcool 95 00. 

GANGLI CILIARI. Caratteristica nota di questi organi è l’ ispes- 
simento notevole della capsula cellulare, dovuta all’ aumento del 
connettivo, mentre la proliferazione endoteliale è moderata. 

Degenerazione di circa *', delle cellule. Lo studio di ogni sin- 
gola cellula trae alla conclusione, che la degenerazione cellulare 
non sia costantemente dovuta all’ispessimento della capsula, ma spes- 
so da questo indipendente, e ciò perchè si vedono cellule normali 
con capsule ispessite. Le cellule presentano i soliti aspetti di cro- 
matolisi, che giunge sino alla acromatosi, di più si trovano elementi 
molto retratti ed atrofici e piastrine opalescenti. 

I nuclei, che ancora si vedono, sono per la maggior parte spo- 
stati, piccoli, in molte cellule manca il nucleo. Zl nucleolo é poco 
colorato e in qualche corpo cellulàre rappresenta unico segno 
del nucleo. Tra le fibre nervose molte cellule granulose. 

GANGLI DEL GassER. Nella meta circa delle cellule si trovano le 
alleraziani gia notale per ti ganglio ciliare, però i nuclei sono per 
lo più nel centro e normali. L’ ispessimento della capsula sì osser- 
va solo in circa !;, delle cellule e non è così forte come nel gan- 
glio precedente. Però si vede alcunchè di particolare, cioè in tre 
punti del ganglio e precisamente partenti dai fasci nervosi, una 
infiltrazione di piccole cellule rotonde, che penetra per un tratto 
tra le cellule gangliari. Anche qualche vaso ha le pareti infiltrate 
di cellul: rolonde, ma non si potè trovare nè focolai necrotici nè 
cellule giganti; nè segni di endoarterite obliterante.Molte cellule gra- 
nulose. 
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GANGLI CERV. SUP. Quasi tutte le cellule sono retratte, moltis- 
sime prive di cromatina, ricche di pimento , anzi molte ridotte 
ad un piccolo cumulo di pimento. Parecchie sono oscure, senza che vi. 
si possa distinguere il nucleo, il quale in altre protunde la parete 
cellulare. In una cellula si vedono due nuclei. La capsula non è 
ispessita, non vi sì nota infiltrazione cellulare. 

Gli esami microscopici dei PEZZI INVASI DAL TUBERCcOLO fatti su 
tagli a serie diedero ì seguenti risultati. Il tubercolo diveniva ap- 
pariscente nella regione del tegmento delle eminenze bigemine an- 
‘ teriori. Le metd posteriori dei due nuclei del terzo non erano 
lese dal tumore, mentre le metà anteriori, prima a destra e poi a 
sinisira erano distrutte. Estendendosi rapidamente, il tumore invade- 
va la regione compresa tra l’acquedotto e la substantia nigra, di- 
struggendo le fibre longitudinali , il fascio del Reil i nuclei e le fi- 
bre dell’ oculomotore. Nella regione swblalamica il tubercolo si 
estendeva dal pavimento ventricolare ai peduncoli, distruggendo an- 
che la substantia nigra. Il talamo di destra era più invaso di quello 
di sinistra. Nel tumore si trovarono bacilli di Koch. 

NERVI CILIARI (Marchi con e senza colorazione secundaria). Cir- 
ca la inetà delle fibre nervose era degenerata; i vasi normali. 


59. ZUD. GIOVANNA. 33 a. Ai 4 dicembre 900 è notato che manca- 
no i sintomi della papilla di strozzamento e che le pupille sono nor- 
mali.. Morte ai 15 dicembre 900. Tudercolo del talamo destro. 

Fissazione in alcool 46 “o. 

GANGLI CILIARI normali, eccetto qualche cellula in cromatolisi. 

GANGLI DEL GassER normali, sebbene qualche cellula appaia in 
cromatolisi c molti elementi sieno pimentati. 

GANGLI CERV. SUP. normali. ln preparati tinti col metodo di Held 
Boccardi si vedono molte cellule con lunghi prolungamenti che 
partono dal protoplasma cellulare e si perdono nel tessulo inler- 
cellulare. 


60. Predar 48 a Gliosarcoma del lobo parietale sinistro. Pu- 
pille normali. Morto ai 6 agosto 1896. GANGLI CILIARI, DEL GASSER, 
CERVICALI SUPERIORI (fissazione Marina) normali; in questi ultimi 
molte cellule pimentate. 


61. CHIUD. FRANCESCO 63 a. Cecità da selle anni. Sarcoma dello 
sfenoide e della ipofist. 

Alcuui organi furono fissati in alcool 96 °/,, altri nel liquido 
di Flemming. 

GANGLI cILIARI. L’ alcool produsse marcata retrazione delle cel- 
lule, che manca in preparati, fissati secondo Flemming. Ad onta 


v 


338 A. MARINA 


| però della retrazione, si nota una generale cromatolist, talchè nes- 
suna cellula appare normale; la cromatolisi, senza raggiungere l’a- 
cromatosi, è però grave. Anche il nucleo è colpito, in una meta 
delle cellule esso è spinto alla periferia, in alcune protunde la 
parete così, che l'elemento prende l' aspetto di fiasco a collo corto. 
Parecchie cellule non hanno nucleolo; il nucleo, in qualcha elemento 
è più piccolo e poco colorito. Non c’è ricchezza di leucociti o di pro- 
| liferazione endoteliale o di nuclei connettivali. Molte cellule sono 
pimentate ; parecchie cellule granulose. 

GANGLI CERV. SUP. Molte cellule hanno l'aspetto di piccoli cor- 
pi oscuri, altre sono atrofiche e vitree, senza cromatina, ma tutte 
ricche di pimento; in molte non si vede traccia di nucleo, in alcune 
questo è molto spostato alla periferia e protundente. 

Qualche cellula presenta lunghi prolungamenti che si perdono 
nel connettivo. 

Non vorrei ammettere nè un ispessimento del connettivo, nè un 
aumento dei nuclei. 

NERVI CILIARI | bicromato , Weigert). Quasi tutte le fibre sono 
totalmente degenerate. Dove c'è un rimasuglio di mielina, questa è 
o ridotta a un sottilissimo involucro o è frammentata. Zl connettivo 
è ispessito, senza che i nuclei sieno aumentati. 

I DUE OTTICI sono degenerati completamente , il connettivo è 
ispessito con leggero aumento dei nuclei (?). 

Furono fatti tagli a serie della regione delle EMINENZE BIGEMINE, 
sino al g. HABENULAE; tutti i gruppi cellulari furono trovati normali. 


62. VATT. 70 a. Meningite purulenta. Morto il 31 agosto 97. Pu- 
pille normali (?). 

GANGLI CILIARI (Fiss. Mar.) In qualche preparato si notano rare 
piastrine di cromatina e pochissime cellule con nucleo eccentrico ; 
in complesso reperto normale, anche per quanto riguarda il con- 
nettivo e le fibre nervose. Pochissime cellule pimentate. 

GANGLI DEL GASSER (Fiss. Marina). Parziale cromatolisi in al- 
cune cellule, col nucleo spinto lateralmente, ma di grandezza norma- 
le. Poche cellule molto ricche di pimento. La maggior parte degli 
elementi cellulari è però normale, così pure lo sono le fibre ner- 
vose ed il connettivo. 

GANGLI SIMPATICI CERVICALI (Fiss. Marina). Predominano le forme 
piccole, pochissime sono le cellule grandi e quasi tutte contengono 
pimento in maggiore o minor quantità. La sostanza cromatica è dis- 
seminata quasi uniformemente per tutta la cellula e non si osser- 
vano due anelli di sostanza cromatica, Puno alla periferia, l'altro 
intorno al nucleo. Questo è per lo più laterale, il nucleo quasi cen- 
trale. Vasi, connettivo normali. 


` 
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GANGLI SPINALI (Furono esaminati da ogni parte due gangli cer- 
vicali, quattro toracici e quattro lombari). Tulli erano profonda- 
mente alterali (Fissazione Marina e all’alcool 96). Prima di tutto risalta 
subito la scarsità delle cellule; di fatti molti sono gli spazi cellulari 
vuoti. I pochi elementi rimasti sono quasi senza sostanza cromatica; 
si vedono cellule perfettamente chiare o di un verde sporco, la forma 
loro è pure alterata, sono retratte e come stirate, con o senza nucleo. 
Qua e là qualche cellula molto oscura senza un tigroide manifesto. 
Quasi ogni cellula è ricca di pimento. Il nucleo è per lo più late- 
rale, i corpuscoli si tingono col metodo di Ehrlich e Gieson in rosa 
pallido, il nucleolo, colorato con tionina, è di un blu chiaro. Nor- 
mali sono le fibre nervose, le radici spinali, i vasi e il connettivo. 


63. Rap. 65 a. Da 13 giorni ammalato ; pupilla sin. normale, pu- 
pilla destra dilatata immobile. Emorragia nel lobo temporale destro 
e alla base a destra. Fissazione in alcool 96 0/°. 

NERVI CILIARI normali. 

GANGLI CILIARI normali; nessuna differenza fra il destro ed il 
sinistro, qualche cellula pimentata. 

GANGLI DEL GASSER normali, molte cellule pimentate. 

GANGLI CERVIC. SUP. Tutte le cellule sono così cariche di pi- 
mento, che non si può avere nessun criterio sul modo di compor— 
tarsi delle zolle cromatiche, in qualche preparato trattato col me- 
todo di Alfieri non si vede che la cellula chiara. 

NERVI ocULOM©eTORI. Non c’è differenza tra le due parti. Nei 
preparati alla Weigert nulla si scorge di patologico, in quelli 
fissati col metodo di Marchi sì notano alcune fibre con fine pun- 
teggiatura nera. | 


64. BamBıno di 10 mesi. /drocefalo interno congenito. (Circon- 
ferenza orizzontale 65 cent. la sostanza cerebrale degli emisferi, li- 
mitante i ventricoli laterali, molto’ allargati, era ridotta ad i cent. 
di spessore). Fissazione in alcool 96 010. 

GANGLI CILIARI. Se si eccettua una generale diminuzione di cro- 
matina in tutte le cellule, reperto normale. 

GANGLI DEL GASSER normali. Le zolle cromatiche sono più ap- 
pariscenti, e numerose di quanto si osservò nel ganglio precedente. 
Si notano alcuni nuclei spostati, e qualche cellula granulosa tra le 
fibre nervose. 

GANGLI CERV. SUP. normali. Le cellule appaiono più del solito 
ricche di cromatina, forse perchè manca il pimento. Inuclei sono 
molto spostati verso la periferia. anche il nucleolo non è centrale, 
sono grandi e prendono */, del volume della cellula. Qualche cel- 
lula granulosa appare tra le fibre nervose. 
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NERVI CILIARI (Fiss. in bicromato, colorazione Weigert). Il 
rivestimento mielinico & molto sottile (normale?) del resto nulla di 
particolare. 
OCULUMOTORIO, N. OTTICO normali. 


65. DE CARLI MATILDE 19 a. Atrofia giallo-acuta del fegato. 
Morta ai 27 luglio 1900. Pupille ? 

NERVI CILIARI normali. 

Gangli fissati in alcool 96 0/0. 

GANGLI CILIARI normali. Alla periferia di qualche cellula si os- 
serva una parziale cromatolisi; nucleo quasi centrale e così il nu- 
cleolo 

G. DEL GASSER. Circa la melià delle cellule è in completa acro- 
matosi; il nucleo è centrale, ma visibile solo con i metodi di ele- 
zione (Ehrlich, ematossilina-eosina, ecc.). Il corpo cellulare è in 
qualche elemento gonfio così, da sembrare non capire nella capsula. 
Le cellule nella loro maggioranza sono però piccole, sformate, atro- 
fiche, vitree, altre presentano la cromatina orientata å coup de vent; 
però in molte, sebbene alterate , il nucleo è pur sempre centrale e 
non alterato, in altre invece apparentemente scomparso. Non c’è im- 
migrazione endoteliale nello spazio cellulare, non si osservano cellule 
granulose. Il connellivo appare un pò ispessito e ricco di nuclei; 
si notano singoli corpi amilacei. Molte cellule pimentate. Calcolati 
tutti i tagli dei due gangli si può dire che circa !,, delle cellule 
è normale. 

G. cERV. suP. Tutte le cellule sono ricche di pimento, senza 
che questo sia disposto in modo da poter dire trattarsi di una orien- 
tazione d coup de vent. Del resto si vedono condizioni simili a quelle 
accennate nel ganglio antecedente: Più della metà delle cellule pre- 
senta acromatosi, in altre c’' è un resto di cromatina ad un polo, 
îl corpo cellulare è vitreo, opaco, il nucleo a contorni sbiadili. 

Coi metodi di elezione si trova per lo più il nucleo molto spo- 
stato e normale. Non proliferazione endoteliale. Il connettivo pare 
normale; ¿ vasi sono zafali di pimento e corpuscali del sangue. Le 
cellule gangliari in pezzi fissati col metodo di Marchi presentano 
solamente una grande ricchezza di pimento. 


N. SIMPATICO, OTTICO normali. 


66. GUL. ELENA 35 a. Sei mesi prima dì ammalarsi ebbe un parto 
normale; allattamento. 1 primi sintomi si manifestarono circa ai 19 
di ottobre 900 e furono: itterizia, abbattimento generale, allucinazioni 
visive, apatia ; temperature massime di 38. Le pupille dilatate ed 
uguali furono sempre normali anche al giorno della morte ai 23 
ottobre 900. Alrofia giallo-acuta. Fissazione in alcool 96 °/.. 
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GANGLI CILIARI. Grande invasione di leucocili sia generale che 
ad aggruppamenti singoli nel tessuto connettivo, i leucociti pene- 
trano anche talvolta nello spazio pericellulare e sé addossuno qua 
e la alla cellula stessa, che, atrofica in qualche punto, manca, e 
si ha in sua vece un convolulo di leucociti, limitato talvolta da una 
capsula ondulata irregolarmente. Gli endoteli capsulari sono norma - 
li. Alcune cellule in parte atrofiche, in parte colpite da cromalolisi 
più o meno avanzata devono dunque la loro degenerazione in gran 
parte, da quanto appare, all'invasione di leucociti, sebbene si noti 
qualche cellula atrofica senza che ci sieno leucociti nello spazio 
pericelltulare. Tanto la immigrazione di leucociti, come la cromatolisi 
sono nei diversi tagli in vario grado appariscenti, anzi in parecchi 
mancano completamente, cosicchè difficilissima cosa è il poter sta- 
bilire una proporzione tra cellule sane ed ammalate; in via appros- 
simativa direi che, quasi !,, delle cellule presenta alterazioni. In 
queste cellule il nucleo o manca, o se c’è, in alcune è al centro, 
in altre spostato e più piccolo; il nucleolo si appalesa nurinale. Il 
connettivo presenta in parecchi punti aumento di nuclei. Poche 
cellule granulose. 

GANGLI DEL GASSER. Le principali allerazioni sono una nume- 
rosa e generale iminigrazione di leucociti, aumento rilevante dei 
nuclei connettivali ed una manifesta acromatosi degli elementi 
cellulari nervosi, ver il qual ultimo fenomeno pero la immigra- 
zione di leucociti ha una importanza secondaria, poiché pochi sono 
quei leucociti che si trovano nello spazio pericellulare 0 addossati 
alla cellula, come scarsi sono pure gli endoteli immigrati. Le cellule 
gangliari normali saranno circa un quarto della totalità, mentre nu- 
merose sono quelle che,astraendo dalle già menzionate in acromatosi, 
presentano una c;‘omatotlisi parziale, o una rarefazione di tutta la so- 
stanza cromatica, o una perdita di questa alla periferia della cellula in 
forma i fascia circolare. Le pallide e scarse zolle di Nissl siad- 
densano spesso intorno al nucleo, talvolta lo invadono, rendendone 
incerti i limiti. Esso è per lo più centrale; solo in qualche cellula è 
spostato ed in alcune protunde la parete dell’elemento, è più piccolo 
del normale, e nella metà circa delle cellule fa difetto. Alcune cellule 
presentano un marcato picnomorfismo. Metà circa degliselementi sono 
più o meno ricchi di pimento. Poche cellule granulose. 

I vasi sono dilatati. 

GANGLI CERV. SUP. normali. Vasi dilatati; non v'è immigrazione 
di leucociti; tutte le cellule sono pimentate e quelle di piccolo tipo 
sono di gran lunga più numerose di quelle a tipo grande e medio. 


67. GoIN. GIUSEPPE 24 a. Alrofia giallo acuta. Durata della ma- 
lattia circa 16 giorni, all’ultimo giorno fenomeni cerebrali. Tempe- 
ratura massima 38[2. Morta ai 19 nov. 900. 
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Un ganglio ciliare fu fissato secondo Flem ming, tutti gli altri 
gangli in alcool 96 010. 

GANGLI CILIARI. Moderato aumento di leucociti ed endoteli, po- 
che cellule pimentate. Si può riassumere lo stato delle cellule di- 
cendo, che circa la metà di queste è normale, un quarto presenta 
un leggero grado di cromatolisi e circa un quarto completa acro- 
matosi, nel qual ultimo caso il nucleo per lo più manca, ma se esiste, 
.esso è centrale e senza alterazioni particolari. Poche cellule gra- 
nulose. 

NERVI CILIARI normali. 

PER 1 GANGLI DEL GaSssKkR dovrei ripelere quanto osservai per i 
gangli ciltari : la eguale proporzione circa tra cellule normali e cellule 
con leggera cromatolisl ed in acromatosi completa, simile a quanto 
fu detto per lo stato dei nuclei; si notano parecchie cellule dala- 
spetto picnomorfo. 

GANGLI CERV. SUP. normali, ricca pimentazione di tutte le 
cellule. 

N. simPatico (Marchi) normale. 


68. SARCOMA PARVICELLULARE DELL'ORBITA DI DESTRA. Vuotamento 
dell’orbita, operazione eseguita ai 16 di ottobre del 900 dall’oculista 
Dott. Brettauer. 

Trovai il GANGLIO CILIARE perfettamente libero con le due ra- 
dici e qualche nervo ciliare, e lo fissai nell’alcool 96 0[0 quattro ore 
dopo la operazione. 

Tulte le cellule sono più o meno gravemente alterate ed in 
vario modo. Si nota leggera e forte cromatolisi che va sino alla 
acromatosi in cellule delle quali alcune hanno conservato la loro 
forma, altre sono alterate e ridotte a macchie informi; la cro- 
matolist parziale è così irregolare, da non poter stabilire se si 
tratti di cromatolisi periferica o centrale. 4 nucleo manca in mol- 
te, în altre è fortemente spostato, qua e la di normale grandez- 
za, spesso coperto da resti di sostanza cromatica con limiti dunque 
incerti; 7 nucleolo è impicciolito, poco colorato e spesso il solo ele- 
mento del nucleo rimasto. Oltre a ciò si vedono macchie oscure, 
formate da protoplasma cellulare senza nucleo e senza nucleolo, 
senza distinzione di zolle cromatiche, e che di cellule non hanno 
più neppur lontanamente la forma. Alcune cellule sono vacuolizzate. 
Manca qualunque aumento di endoteli o di leucociti, qualunque ispes- 
simento della capsula. Pochissime cellule granulose. 

NERVI CILIARI (acido osmico). Atrofia del rivestimento mielinico 
in alcune fibre, in alire frammentazione della mielina ed anche 
mancanza completa di questa. Una arteria ciliare non presenta 
anomalie. 
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N. oTTIco (Bicromato, Weigert) normale. 


69. DEL ANNA 14 a. Tetano non traumatico. La malattia durò 
in tutto sei giorni. Al terzo giorno fu portata all’ospitale e il sin- 
toma principale fu sempre frtsma, che andò aumentando di intensità; 
di più miosi e rigidità pupillare. Al quarto giorno opistotono e con- 
trazioni tetaniche faringee. Temperatura solo al penultimo giorno 
oltre 39, prima 38,. Iniezione endovenosa dì siero antitetanico e il 
‘giorno dopo di acido fenico. Morte ai 21 luglio 900. 

Aulopsia. Non v'è traccia di lesione esterna. Pneumonite lobu- 
lare sinistra, vecchia endocardite; iperemia delle meningi, del cer- 
wello, dei reni (Dott. Ferrari). 

NERVI ciLIARI (acido osmico 1 0/0). In alcune fibre la mielina è 
disposta a corona di rosario, del resto reper/n normale. 

I gangli furono fissati in alcool 96 010. 

GANGLI ciLlari. È così varia in ogni singolo preparato la pro- 
porzione tra le cellule normali e le alterate, che solo molto appros- 
simativamente potrei valutarla: me/d e melà Circa in numero eguale 
dovrebbero essere le cellule in cromatolisi e le picnomorte ; nelle 
prime si trovano di raro i primi stadi della cromatolisi, per lo più 
sgretolamento pulveriforme della cromatina ed anche acromatost 
con scomparsa del nucleo; dove c'è un nucleo questo per lo più si 
trova nel centro ed è normale; il nucleolo è pallido e spesso molto 
piccolo. Forte è il raggrinzamento delle cellule picnomorfe, queste 
sono sformate e invano si ricerca il nucleo. 

Di frequente sì notano cellule endoteliali della capsula, immigrate 
nello spazio pericellulare, che racchiude una cellula atrofica e in 
piena cromatolisi, molto raro è invece di trovare in queste condi- 
zioni un resto di una cellula in picnomorfismo. 

Molte cellule granulose per lo più all’ orlo del taglio. Alla pe- 
riferia della capsula cellulare sì vedono molti nuclei connettivali, 
ma non li direi aumentati. 

GANGLI1 DEL GASSER. Più di 3/, delle cellule sono in completa 
acromatosi e neppur la metà di queste è raggrinzata. Il nucleo è 
mediano, poco appariscente con la tionina e toluidina, manifesto con 
l'emalume ed eosìina; alcune cellule sono pimentate. Pochissime cel- 
lule sembrano aver sofferto una influenza fagocitica da parte di en- 
doteli immigrati. La sostanza acromatica appare spugnosa e la si stu- 
dia bene, perchè molte cellule in acromatosi non sono retratte. In 
alcune v’è retrazione rilevante e picnomorfismo, il nucleo è indistinto. 
I vasi sono zaffati di pimento e di corpuscoli sanguigni, qua e là 
pimento sanguigno stravasato. Poche cellule granulose. 

GANGLI CERV. SUP. Metà circa delle cellule di tulli i tipi pre- 
senta completa acromatosi. Molte sono pimentate, il nucleo non si 
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colora con tionina o toluidina, ma con emalume e eosina, esso è di- 
sposto lateralmente, appare normale, così il nucleolo. L'altra metà 
delle cellule in parte presenta normali zolle cromatiche , in parte 
rarefazione di queste; non mi fu dato notare, gonfiamenti del corpo 
cellulare bensì raggrinzamenti con picnomorfismo. Poche cellule 
granulose. Connettivo normale. Vasi pieni di pimento e di cor- 
puscoli del sangue. 


70. MARVE GIUSEPPE 42 a. morto ai 26 gennaio 99 per RaBBIA. 
Fu osservato per 24 ore e si notò pupille ditulate immobili. 

Fissazione in alcool 96 °/,. 

GANGLI CILIARI. Quasi tutte le cellule sono raggrinzate, in parte 
in cromatolisi. Nello spazio cellulare apparentemente più ampio si 
osserva una macchia informe oscura o chiara e questa è quanto 
rimane d’una cellula. In generale la sostanza cromatica è molto ra- 
refatta, talvolta appena accennata; là dove la degenerazione è più 
avanzata, i nuclei sono per lo più scomparsi. Alcune cellule pur 
essendo raggrinzate, mantengono la loro forma col nucleo ed il nu- 
cleolo. 

Nella metà circa delle cellule si nota una invasione di enaoteli 
capsulari nello spazio pericellulare. Si possono seguire tutti i gradi: 
Si vede il penetrare di questi endoteli nel campo pericetlulare 
fino alla cellula, l’attaccarvisi, tl penetrarvi di altri; la cellula ridotta 
ad una macchia opalescenle con a ridosso i nuclei suddetti, ed in 
fine un nodo di nuclei e la scomparsa totale dell'elemento. L’inva- 
sione avviene tutto intorno la cellula, da vari punti, talvolta però 
ad un lato solo, la cellula si trova dal lato opposto e sembra che le 
cellule endoteliali capsulari la rincorrano. I nuclei connettivali in 
generale sono aumentati. 

G. DEL GASSER. Lo stesso reperto in minori proporzioni. Circa !. 
delle cellule si trova o in cromatolisi o in degenerazione picno- 
morfa ; in circa !/, degli elementi si nota quanto fu prima descritto 
cioè l'invasione di endoteli capsulari. Il tessuto connettivo non è però 
ispessito, nè aumentati sono i nuclei di questo. Nel ganglio sì ve- 
dono singoli vasi con raro pimento di sangue, alla periferia invece 
si osservano striscie e cumuli di pimento del sangue, vasi dilatati, 
olturali da corpuscoli e da pimenlo sanguigno; le pareti vasali non 
sono ispessite. 

NERVI CILIARI (acido osnico 240) normali. 


Ganglio ciliare nell’ uomo 345 
Riassunto 
Il Ganglio ciliare 


L’anatomia ci ha già arricchito di così sicuri dati sul ganglio 
ciliare dell’ uomo e sulle variazioni sue di grandezza, di forma, di 
connessioni, che posso benissimo esimermi dal ripeterli, riferen- 
domi ai lavori antecedenti, avendo già citato quelli di Schwalbe, 
Kéòlliker, Antonelli, d’'Erchia e di altri. Noterò che la 
differenza più notevole tra il ganglio della scimmia e quello del- 
l’uomo sta, secondo me, come ho accennato nel lavoro sperimenta- 
le, nella cortezza della radice breve della scimmia, così, da sembrare 
all'esame macroscopico , che il ganglio sia concresciuto col nervo 
per il piccolo obliquo, mentre nell'uomo la radice breve è sempre ma- 
nifesta e di una lunghezza apprezzabile; essa è composta di un fa- 
scetto di fibre nervose due o tre volte più grosso della radice lun- 
ga. In un caso (N. 23) trovai la radice breve plessiforme, di più che 
dall’ oculomatore partivano rami che entravano nella radice lunga, 
ed in fine che dal polo superiore, dove decorre la radice lunga, 
partiva un ramo nervoso, il quale andava alla faccia ventrale del 
muscolo interno. 

Per ciò che riguarda la radice lunga notai, che talvolta, o tutte 
o alcune fibre decorrono nel ganglio stesso, lungo l’orlo corrispon- 
dente, e trovai cellule aberranti, sia nella radice, che nei nervi ci- 
liari lunghi. 

Cosa nota è l’esistenza di gangli accessori, sia nella radice bre- 
ve, che alla origine dei nervi ciliari, come di singole cellule lungo 
le fibre dei nervi stessi, le quali cellule, singole od aggruppate, ap- 
partengono al sistema del ganglio, perchè dello stesso tipo, e perchè 
seguono dì questo le sorti patologiche. 

Che il ganglio ciliare sia posto un poco più in avanti od in- 
dietro, che ora sia più sviluppato o meno, con maggiore o minor 
numero e grandezza di gangli accessori, che esso stesso sia talvolta 
un conglomerato di singoli gangli (di raro), sono cose note. 

In un caso (N. 42) mi diede molto da studiare il reperto di uno 
spazio vuoto nel ganglio stesso, limitato da un tessuto connettivo 
spesso e limitato all’esterno da cellule gangliari normali. Seguendo le 
modificazioni nei tagli a serie, si poteva osservare, che questo spazio 
triangolare si restringeva, finchè si giungeva ad uno strato di con- 
nettivo limitato da sostanza normale del ganglio. Non sapeva spie- 
garmi questo reperto e fu il Prof. Griffini di Genova, che ebbe - 
la bontà di esaminare questi ed altri preparati, in occasione di un 
mio breve soggiorno in quella città, quello cne mi diede la spiega- 
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gazione più convincente. Trattarsi cioè di una depressione del gan- 
glio e della capsula, sicchè nei tagli trasversi si aveva prima l’ap- 
parente perdita di sostanza, limitata dall’orlo capsulare e da tessuto 
gangliare, finchè, giunto il taglio ad un certo punto, restava la capsula 
depressa, che apparentemente chiudeva lo spazio vuoto e ulterior- 
mente riappariva il ganglio normale. Egli non si espresse, se si 
trattasse di un artefatto o di una anomalia congenita , e tanto me- 
no è concesso a me di farlo, mi limito solamente a notare il fatto. 


Passando alla ¿stologta del ganglio ciliare, il mio cömpito & molto 
limitato per i pregevoli lavori già fatti, tanto più in quanto che, 
fino ad ora, quasi tutte le ricerche si svolsero precisamente sulla 
natura del ganglio, se esso cioè sia simpatico o spinale. Per le scim- 
mie, come già accennai, sia in seguito agli esperimenti fatti, col me- 
todo di Nissl, sia per quelli con la nicotina, venni alla conclusione 
che la enorme maggioranza delle cellule è motrice e simpatica, e 
che circa !/, è di azione centripeta e di natura spinale. 

Ma al tipo della cellula non dò per ciò che riguarda la funzione 
sua, tutta quella importanza che suolsi attribuire; le ragioni le e- 
spressi a pagina 546 del lavoro sperimentale citato, e ciò in base 
alle osservazioni di Holtzmann. Ecco il punto: « Siccome le rea- 
zioni pupillari avvengono tanto neglì uccelli, i gangli ciliari dei quali 
hanno solo cellule spinali, come nei gatti, i gangli ciliari dei quali 
hanno solo cellule simpatiche, come nei canì, dai gangli ciliari con 
l uno e l’altro tipo di cellule , si può concludere, che per la fun- 
zione è indifferente affatto la natura delle cellule, che la funzione 
della cellula è data dall’organo dove il suo prolungamento nervoso 
finisce e non dal tipo della stessa; che per le cellule dirivate dai 
gangli intervertebrali la funzione dell'organo terminale detèrmina 
il tipo della cellula. » Ed avevo aggiunto nel manoscritto..... « e che 
io sia lapidato! » 

La Redazione della Rivista di patologia nervosa e mentale levò, 
a mia insaputa, la lapidazione, forse per troppo affetto all’autore, e 
qualificò la conclusione come « ardita ». Può essere che « ardita » 
sia talvolta aggettivo adatto per una deduzione, non voglio discutere; 
a me sembra che una deduzione o è logica e giusta, o illogica e sba- 
gliata, in ogni modo a me non parve per niente ardita, perchè lo- 
gica; il mio concetto era diverso, prevedevo cioè che farà dare un 
sobbalzo a parecchi, perchè contraria ad idee prevalenti, e scher- 
zosamentie parlai di lapidazione (1). 


(1) Fui indotto a questo accenno, perchè l' Angelucci, a proposito di questa 
mia conclusione, a pag. 78 (copia separata) scrive: « Termina con una conclusio- 
ne che egli stesso chiama ardita ». 
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Però gli ultimi lavori mi confortano neile mie deduzioni , poi- 
che Barbieri venne alla conclusione, che da ora in poi le cellule 
dei gangli spinali vanno annoverate tra quelle del sistema simpa- 
tico, e per quanto riguarda poi la promiscuità delle cellule, si ve- 
dano i lavori di Calugaraneau ed Henri. Essì tagliarono in 
cani il decimo e duodecimo paio cerebrale ed unirono il moncone 
centrale del vago col periferico dell’ipoglosso e viceversa, ed osser- 
varono, che in tutti i casi si ripristinarono le funzioni dell’ipoglosso, 
quelle del vago parzialmente in un caso, e completamente in un al- 
tro. Si pensi che il vago non è solamente motore e sì vedrà l’ im- 
portanza di tali osservazioni. 

Premesso questo, dirò che il ganglio ciliare dell’uomo ha quasi 
tutte le cellule morfologicamente simili alle medie e piccole spinali, 
avendone pochissime del tipo simpatico, anzi in qualche ganglio non 
se ne riscontrano affatto di simpatiche. Le cellule del ganglio ciliare 
sono simili, dissi, non identiche alle medie e piccole dei gangli spi- 
nali e alle grandi simpatiche, e contengono meno pimento delle sim- 
patiche e più delle spinali. 

Sulla questione dei prolungamenti nervosi non posso esprimermi, 
perchè le impregnazioni col metodo di Golgi mi fallirono sempre; 
un fatto però è degno di nota. In un caso (N. 43) osservai prolun- 
gamenti (1-2), che certo non erano fibre della capsula, i quali par- 
tivano dal corpo della cellula, a breve distanza l’uno dall’altro, che, 
attraverso la capsula, si perdevano nel connettivo interstiziale. Che 
sieno stati prolungamenti protoplasmatici normali non oso affermarlo 

| con tutta sicurezza, ma veramente non saprei cos’ altro potessero 
essere; in ogni modo quando tratterò del ganglio cervicale superiore, 
ritornerò su questo fatto. 

L’esame dei gangli ciliari di un malarico (N 44) mi fornì l’oc- 
casione di studiare l’irrorazione sanguigna in modo speciale, causa 
la quantità di pimento malarico incluso nei vasi; il Prof. Griffini 
non lo ritenne libero, ma incluso nei plasmodi, non visibili, perchè 
non adatte a ciò nè la fissazione, nè la calorazione. In questi pre- 
parati potei persuadermi della ricca rete vascolare del ganglio e del 
fatto che i vasi vanno proprio sino alla capsula cellulare. 


Ed ora alla patologia del ganglio ciliare. 

Barbacci osserva molto giustamente che per l’uomo ci manca 
equivalente normale degli organi, perchè varia il tempo che de- 
corre dalla morte alla fissazione. Ne segue che difficile e spesso sog- 
gettivo è il giudizio se una cellula, un gruppo di cellule, un centro 
sia o non sia da ritenersi patologicamente alterato. In questi casì 
si ricorre a confronti con altri gruppi cellulari, cercando l’ equi- 
valente normale per quel cadavere, dato quel’ grado speciale 
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di alterazione cadaverica. Si è per questo, che in quasi tutti i casi 
esaminati , studiai i gangli del Gasser ed i cervicali superiori. 
Ma sappiamo, che non tutti i gruppi cellulari, e specialmente i gan- 
gli, si comportano alla fissazione e colorazione allo stesso modo, 
tanto meno un ganglio come il ciliare, che a mio avviso, non è mor- 
fologicamente nè identico ad un ganglio spinale nè ad un simpatico, 
quindi anche nei raffronti era necessaria so nma prudenza. E’ vero 
che per molti centri nervosi si cercò di stabilire quadri istologici 
in relazione ai vari gradi di putrefazione , ma i gangli da me stu- 
diati, che io mi sappia, non furono mai inclusi in queste ricerche. 
Per mia istruzione dovetti però crearmi dalla media dei cadaveri esa- 
minati, il quadro istologico, se non tipico, almeno comune; altrimenti 
ogni ulteriore ricerca sarebbe stata vana; si è perciò che la parola 
« normale » va intesa sempre in relazione ai vari coefficienti di 
decomposizione, fissazione, colorazione e così via. Di fatti in ogni 
ganglio si trova qualche cellula in cromatolisi od in picnomorfismo, 
ma quando io parlo di « normale », ciò significa che queste altera- 
zioni sono lievi, o ristrette a pochi elementi, mentre quando parlo di 
«< degenerazione cromatolitica » o picnomorfa » (sebbene più giusto. 
sarebbe reazione), intendo una grave alterazione di rarefazione o 
addensamento della sostanza cromatica e del-protoplasma cellulare, 
che in vita avrebbe dovuto probabilmente alterare l’attività funzio- 
nale di questa, e quando dico « il ganglio è degenerato » intendo, 
che l'estensione di queste degenerazioni è tale, da non permettere 
un dubbio; dove questa certezza non l’ebbi, esposi semplicemente le 
condizioni. 

Ho accennato alla degenerazione cromatolitica e picnomorfa, 
(detta anche picnotica) distinguendo l’una dall’altra, perchè effetti- 
vamente la cromatalisi ed il picnomorfisino sembrano essere due 
forme differenti di reazione delle cellule; ciò non esclude la possi- 
bilità di un certo nesso tra l’una e l’altra. E' possibile avvenga per 
una causa qualunque, un addensamento della cromatina intorno al 
nucleo, con scomparsa delle zolle cromatiche alla periferia; la cel- 
lula però può in seguito retrarsi, la fascia incolora scomparire e 
la cellula ridursi ad un corpo oscuro, sfurmato, con nucleo indi- 
stinto. Nellı Fig. 2 la cellula b potrebbe rappresentare il primo 
stadio di questo processo , direi quasi sclerotico, stadio , che, tal- 
volta si osserva in singoli elementi nervosi, in regioni che col 
trauma, 0 col punto d’attacco di una malattia non hanno che fare. 

Per avere una base sicura nel giudicare i reperti nella paralisi 
progressiva e nella tabe, sarà buona cosa, penso , trattarli per ul- 
timo, e cominciare con l'analisi e la sintesi dei reperti sulla inter- 
pretazione dei quali non vi possa essere dubbio. 

Seguendo un certo ordine, comincio con un caso di sicuro va- 
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lore, quello di una bambina di due anni e mezzo, affetta da vecchio 
leucoma adherens (N. 56), una lesione, che colpiva gli organi peri- 
ferici e per il processo patologico primitivo e per la trazione ci- 
catriziale susseguente ; un processo dunque. adattatissimo alla de- 
generazione secondaria del centro; si trattava è vero di una me- 
ningite tubercolare, ma l’altro ganglio ci darà in seguito il confronto. 
I nervi ciliari erano molto sottili (atrofici), vi si notava degenera- 
zione avanzata che giungeva sino alla scomparsa della mielina. Il 
ganglio dell’occhio leucomatoso era în foto atrofico, atrofiche erano 
tutte le cellule, sformate, come macchie oscure. Per lo più mancava 
il nucleo, molte cellule mancavano, ed invece loro si vedevano con- 
glomerati di nuclei connettivali ed endoteliali, che probabilmente so- 
stituivano cellule sparite; il connettivo ispessito, i suoì nuclei au- 
mentati. Non ci può esser dubbio sulla interpretazione, il ganglio è 
profondamente alterato; ciò che si trova, è uno stadio, direi quasi, 
finale di quel processo che apparentemente comincia col così detto 
pienomorfismo. 

Vediamo il reperto in un caso di ascesso dell’ orbita per carie 
dell’ osso zigomatico (N. 57) e nel quale tutti ì nervi ciliari erano 
profondamente degenerati, presentando un numero rilevantissimo di 
guaine vuote. Ebbene, la nota caratteristica è data da una cromatolisi 
grave e generale, che va sino alla acromatosi, con sparizione o sposta- 
mento notevole dei nuclei, e turgescenza notevole di tutte le cellule, 
alla quale va forse ascritto il fatto, che all’orlo cellulare si vedeva 
il nucleolo nudo, e come schiacciato alla periferia. 

E chiudiamo la prima serie col reperto in un caso di sarcoma 
dell’orbita (N. 68), che però non invadeva nè i nervi ciliari, nè il gan- 
glio. Vi si nota cromatolisi di vario grado, ma che giunge in pa- 
recchie cellule sino all’ acromatosi, deformazione grave del corpo 
cellulare, sparizione o rilevante spostamento ed impicciolimento del 
nucleo; di più, quello stadio di avanzatissimo picnomorfismo, che si 
appalesa con atrofia a macchia oscura ed intorme della cellula, nella 
quale non si vedonò più nè nucleo nè nucleolo. 

In questi tre casì dunque l’ affezione periferica ledente il gan- 
glio, nel primo caso col traumatismo patologico dei suoi organi 
terminali, nel secondo con la lesione di questi e -del ganglio stesso, 
nel terzo probabilmente con la inceppata circolazione, dovuta al tu- 
more, ci dà i tre prototipi delle più gravi alterazioni , cioè, nel 
primo l’atrofia e l’ultimo stadio della degenerazione picnomorfa, nel 
secondo quello della degenerazione cromolitica, nel terzo di entram- 
be insieme. | 

Diversi in parte sono i reperti nei quali la causa della degene- 
razione non è un processo dell’orbita v del bulbo, ma un’ affezione 
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più o meno violenta del sistema nervoso in generale, dovuta ad una 
malattia infettiva. 

Pel caso di rabbia (N. 70) si trovarono due forme di alterazioni. 
La cellula è degenerata primitivamente, la degenerazione più fre- 
quente è la cromatolisi, meno il picnomorfismo ; in poche cellule 
però si notano tutti gli stadi di tale degenerazione, come p. e. la 
acromatosi, e ciò forse perchè, con la scomparsa della cromatina, 
“scompare anche la cellula col nucleo e col nucleolo. Il picnomorfi- 
smo si arresta per lo più ad uno ‘stadio intermedio, nel quale il 
nucleo è ancora visibile, e solo qualche cellula è ridotta a macchia 
oscura e raggrinzata. Importante però è l’altra forma di degene- 
razione osservata da von Gehuchten e Nelis nei gangli spi- 
nali e nel giugulare del vago, cioè la immigrazione di cellule en- 
doteliali della capsula. Di fatti in questi gangli si possono seguire 
tutti gli stadi; immigrazione di alcune cellule nello spazio pericellu- 
lare, l’apposizione di queste alla cellula, atrofia di questa e sostitu- 
zione di gruppi cellulari endoteliali lå, dove la cellula è scomparsa. 
Dunque la cellula gangliare si atrofizza e per un processo patolo- 
gico individuale, e, almeno apparentemente , per l’azione degli en- 
doteli capsulari immigrati, dico apparentemente ; perchè in questo 
quadro di non facile interpretazione, non oso ammettere opinioni, 
però mi sembra che un’attività fagocitica delle cellule endoteliali 
sì imponga. 

Così pure non vorrei emettere giudizio sul tipo delle cellule 
immigrate, specialmente dopo che l'illustre prof. Grif ni mi diede 
l'esempio di quanta prudenza è necessaria nell’ interpretare certi 
reperti istologici, dirò solo che anche per studi ulteriori, fatti in 
pezzi, fissati per suo consiglio, col liquido di Flemming, mi sem- 
bra dover pur trattarsi di cellule endoteliali della capsula. Vedremo 
in seguito, che un’azione fagocitica degli endoteli capsulari, non è 
esclusiva di questa malattia, ma la si trova anchc in altre, sebbene 

per lo più non in grado così rilevante. . 

i E qui mi preme di rilevare, che nessuna forma di degenera- 
zione cellulare primiliva o secondaria, che sia, è caratterislica 
per una forma morbosa o per un gruppo di affezioni speciali, 
tutte le varie forme di reazione o di degenerazione della cellula 
st possono trovare, in estensione ed in intensila varia, in qualua- 
que affezione, almeno di quelle qui studiate. 

Non entrerò nella questione , quale dei due processi accennati 
sia nella rabbia il più importante, perchè questo organo non fu 
ancora studiato e a me l’ esperienza manca; ripeto solo che la im- 
migrazione endoteliale la osservai anche in altre affezioni, e che in 
questo ganglio i due processi. la immigrazione di cellule endoteliali 
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e la degenerazione della cellula gangliare, l’uno dall’altro indipen- 
denti, si appaiano. Noto infine che i nervi ciliari erano normali. 

In un caso di telano senza apparente lesione esterna (N. 69), 
metà delle cellule gangliari erano alterate, sia-per cromatolisi che 
per picnomorfismo, con deformazione cellulare, con nuclei impic- 
cioliti, nucleolo poco tinto. Anche qui sì osservò immigrazione en- 
doteliale, non però così estesa come nel caso suesposto. 

Speciale menzione merita pure un reperto in un caso di atro- 
fia giallo-acuta (N. 66) per un fatto nuovo, cio6, una grande inva- 
sione di leucociti, a tratti estesa uniformemente, a tratti aggruppata 
nel tessuto connettivo interstiziale e penetrante pur anco nello 
spazio cellulare, con susseguente atrofia di circa !/, delle cellule. 
Strano però, che negli altri due casi di atrofia gialla (N. 65, 67), 
non si trovò alcunchè di simile, anzi nel primo le cellule erano del 
tutto normali , nell’ ultimo invece , !/, circa degli elementi dava a 
divedere una scomparsa totale della cromatina, ed !;, una leggera 
cromatolisi, ma con alterazione del nucleo. 

Ecco dunque in questo secondo gruppo apparire due nuovi fat- 
tori per la distruzione della cellula: la immigrazione di cellule 
endoteliali capsulari e la immigrazione di leucociti, restando sem- 
pre come base le due forme speciali di degenerazione autoctona : 
la cromalolisi ed il picnomorfismo, le quali non giungono è vero 
che in singoli elementi ai gradi massimi, ma colpiscono un nu- 
mero tal: di cellule da dover ammettere un processo patologico 
del gangtio. 

Degenerazione picnomorfa grave e cromatolisi, che giungeva sino 
all’ acromatosi, si riscontrò in parecchie cellule in un caso strano: 
in una donna che in vita presentò tutti i sintomi dell’ Addis on, 
e che alla necroscopia si trovò affetta da peritonite purulenta, senza 
che all'esame microscopico del rene succenturiato potesse rilevarsi 
alcunchè di patologico (N. 52). Avrò campo ancora di ritornare su 
questa osservazione; qui noterò ancora, che in parecchi elementi 
nervosi si aveva una invasione di cellule endoteliali capsulari. 

Un solo reperto positivo fu notato nella /ubhercolosi palmonale 
(N. 54). Si trattava di affezione cronicissima ed estesissima; i nervi 
ciliari erano per la metà circa degenerati e gravemente, e circa 
metà delle cellule gangliari presentavano le due comuni forme di 
alterazione, mentre in un caso di tuber'colosi estesa subacuta (N. 53) 
e nel ganglio destro di una tubercolosi comune (N. 57 ascesso or- 
bitale a sin.) nulla si trovò di anormale. 

Alterati si appalesarono i gangli ciliari nella meningile luber- 
colare (N. 55, 56). In circa la metä delle cellule nel primo, in circa 
un quarto nel secondo, si trovarono le due forme comuni di altera- 
zione. Nel primo era evidente però la differenza enorme tra la già ac- 
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cennata, grave ed estesa affezione del ganglio dalla parte del leu- 
coma e quella meno sviluppata dell’occhio sano. 

Un altro caso di meningite tubercolare con tubercolo solitario 
grandissimo, che si estendeva dalla parte anteriore delle eminenze 
bigemine anteriori al chiasma, invadendo i due talami, mi offre il 
destro di passare al gruppo dei tumori. Oltre ad una degenerazione 
cromatolitica gravissima, che giungeva sino alla acromatosi, con nu- 
clei impiccioliti, spostati, con deformazione dei corpi cellulari in pia- 
strine di rara cromatina pochissimo colorata, si notò in questo alcun- 
ché di nuovo, cioè un ispessimento della capsula tale,da somigliare,co- 
me osservò il settore Dott Ferrari, all’ispessimento della capsula 
dei glomeruli renali in alcune forme di nefriti croniche. Il porre un 
nesso tra questo reperto con la grave affezione sarebbe precipita- 
to, poichè ispessimenti della capsula, sebbene non in tal grado, li 
osservai ancora in un caso di avvelenamento per creolina (N. 43) 
e senza degenerazione cellulare. 

Del resto i gangli ciliari in alcuni casi di tumori cerebrali non 
offrirono quadri patologici evidenti; non un tumore del {a/amo al- 
tico (N. 59), non uno del lobo parielale. Nel ganglio della osserva- 
zione 61, c’era, è vero, una degenerazione cromatolitica generale gra- 
vissima, con nuclei mancanti o protundenti molto la parete, ma più 
che al {umore dell'osso sfenoide e dell’ipofisi, vorrei ascrivere quel 
reperto alla alrofla dei nervi ottici, che datava da sette anni. 

Noterò ancora, che nel ma/arîco, morto in coma (N. 44), fu 
accertata una avanzata cromatolisi, mentre negativi furono i reperti 
in un grave caso di #4rocefalo interno congenito (N. 64); di fatti la 
leggera rarefazione della cromatina osservata, trattandosi di un bam- 
bino di dieci mesi, può essere ascritta al non completo sviluppo di 
quella. 

Normali i gangli in un caso di pneumonite (N. 51) ed in alcune 
affezioni degli organi circolatori, del midollo e cervello e dei reni, 
ed in un caso di meningite purulenta. Strano, non potei avere nes- 
sun caso di certa endarterite sifllitica o di meningite gummosa. 


Vediamo ora come si comportavano i gangli ciliari nella tabe. 
In una vecchia tabe (N. 37) le cellule erano senza dubbio diminuite 
di numero , e forse anche in altri casi. La nota dominante è però 
la degenerazione cromatolica, notata anche nella osservazione 33, 
sebbene i pezzi sieno stati fissati sei ore dopo la morte. (Fig. 3). 
Se dissi: « nota dominante », non intesi però: « caratteristica ». 
E vero che nei duc primi casi faceva una certa impressione l’ uni- 
formità dei reperti, ma in qualche altro caso c'erano parecchie 
cellule picnotiche, sicchè « dominante » va bene, « caratteristico » 
sarebbe troppo. 
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Spesso la cromatolisi è parziale, con uno scarso addensamento 
di sostanza cromatica ad un lato ed apparente trazione da questa 
parte del nucleo impicciolito e dai contorni confusi. Spesso la cellula 
è ridotta a piastrina con tenue e pallida cromatina. Sulla importan- 
za patologica delle piastrine, ebbi campo di trattare nel lavoro spe- 
rimentale, concludendo, che, se qualche singola piastrina può es- 
sere eventualmente dovuta a certe particolarità del taglio, un nu- 
mero rilevante di queste è certo segno di degenerazione delle cellule. 
La quale è generale: poche sono relativamente normali, molte in- 
vece sfurmate, talvolta con qualche endotelio capsulare a ridosso, 
talchè parrebbe che l’immigrazione limitata, sia dovuta all’atrofia 
della cellula, e non viceversa. n 

Raramente osservai una cromatolisi centrale e ciò forse perchè 
sebbene la zona priva di cromatina intorno al nucleo fosse talvolta 
evidente, pure la sostanza cromatica alla periferia era così scarsa, 
da poter quasi ammettere una acromatosi di tutta la cellula. 

Vero è, che trovai parecchi nuclei centrali; però, eccetto qual- 
che singolo nucleo un po rigonfio, quasi tutti erano più piccoli del 
comune; più piccolo e poco colorato il nucleolo, spesso rare o man- 
canti, solo di rado numerose, le zolle acidofile. 

Meno estesa della cromadtolitica, ma grave, appariva la dege- 
nerazione picnomorfa; i resti delle cellule, erano macchie oscure, 
informi; connettivo per lo più ispessito, i nuclei forse in qualche 
ganglio aumentati. Le fibre nervose intragangliari, se alterate, certo 
in lieve grado. 


Riassumere i reperti delle alterazioni nella paralisi generale è 
tatto in breve, perchè per ogni singolo caso, nel quale în vita le 
pupille non erano normali, si ripete per lo più lo stesso trovato 
con monotona uniformità, ed i quadri microscopici sono simili a 
quelli della tabe. 

Si osservò eromatolisi parziale a macchia o a fascia, di raro 
perinucleare, atrofia della cellula a piastrina, scomparsa di qualche 
cellula. II nucleo o mancava o era centrale, od infine spostato , 
velato da sostanza cromatica invadente, impicciolito, come pure il 
nucleolo, che, poco colorato alla tionina o toluidina, col metodo del- 
P Ehrlich mal si distingueva tra le scarse zolle acidofile, talvolta 
nucleo e nucleolo apparivano come una macchia rosso-cupa, omo- 
genea. La degenerazione picnomorfa, come nella tabe, meno estesa, 
giungeva al punto di ridurre la cellula una massa informe, oscura, 
oppure il nucleo, spostato ad un polo della cellula, formava cappa 
sulla sostanza cellulare oscura e raggrinzata (1). In qualche ganglio 


(1) Nella Fig. 2 predomina il picnomorfismo , in altre figure la cromatolisi, 
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preponderava l’una forma degenerativa, in qualche gangiio l’ altra, 
indipendentemente dalla fissazione o dallo stato cadaverico. Vacuo- 
lizzazioni vere furono osservate di raro, più di frequente immigra- 
zione in leggera copia di cellule endoteliali, anche per questa malat- 
tia forse più effetto, che causa della degenerazione cellulare. Strano, 
che molto di raro si osservò quella speciale orientazione della cro- 
matina, che chiamai « à coup de vent », e che così spesso notai neì 
gangli delle scimmie operate. 

Non trovai il connettivo ispessito, almeno in modo evidente, nè 
le fibre nervose intergangliari degenerate. 

In generale, facendo un confronto fra tuttii reperti qui esposti, 
mi sembra, che le alterazioni cellulari specialmente nella tabe, ri- 
veslano un particolare carallere, cioè quello derivante da un pro- 
cesso più o meno cronico, con una graduale consunzione della 
cellula, che può giungere anche alla scomparsa dell’ elemento, 
mentre in parecchie affezioni degli allri gruppi e specialmente là. 
dove il neurone ciliare era colpito direttamente per un processo 
svolgentesi nell’ orbila, si notava una degenerazione, direi quasi 
violenta, che colpiva tutte le cellule, riduceudol: puranco a macchie 
oscure, ma talvolta colpendo specialmente gli elementi cromatici 
in modo da lasciare solamente la sostanza acramatlica e ridurre 
la cellula in. acromatosi completa, con nuclei, in un caso quasi 
schiacciati alla periferia (gonfiore ?). Nella labe e nella paralisi pro- 
gressiva invece la sostanza cromalica degenerava lentamente , pot 
avveniva l'atrofia della cellula e da ciò i frammenti cellulari, op- 
pure si notava una distruzione lenta e cəmplela della cellula 
lasciando vedere frammenti cellulari con resti di cromatina, 0 . 
distruzione di tutti i suoi elementi; da ciò forse il vario compor- 
tarsi dei nuclei. 


Radici, nervi e vasi ciliari 


Atrofia dei nervi ciliari tu osservata nel caso di leucoma; de- 
generati in parte erano i nervi ciliari in un caso di ćubercolosi 
cronica avanzatissima, (N. 54), nel caso di tumore delle eminenze 
bigemine, nell’ altro di tumore della tpofisi con atrofia dei nervi 
ottici, di sarcoma delľorbita e nell’ascesso orbitale. 


Reperto costante nella fade, frequentissimo nella paralisi pro- 


ma dovetti limitarmi a queste 3 figure, non potendo far riprodurre tutte le nove. 
che veramente avrebbero dovuto illustrare il testo. 
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gressiva si & la degenerazione dei nervi ciliari, ora limitata e più 
manifesta nelle fibre sottili, terminali, ora nelle più grosse; sempre, 
O quasi, vi si univa una alterazione rilevante del ganglio. Eccetto 
che in un caso (N. 36), erano lesi i ciliari brevi solamente, in quello 
anche i lunghi. Però i nervi ciliari lunghi non furono così spesso 
esaminati separatamente da poter stabilire una regola generale. 

Le radici erano sempre normali. 

E quì viene spontanea la questione, se nella tabe e nella para- 
lisi progressiva degenerò prima il ganglio e poi degenerarono i nervi 
ciliari brevi, o viceversa, o tutti e due. Se anche certo fosse, che la 
cromatolisi centrale segna il carattere secondario della degenerazio- 
ne cellulare dipendente da trauma dei nervi periferici o da neurite, 
come ritiene M arinesco, per quanto ho già esposto, la risposta 
sarebbe difficile. Abbiamo veduto nel precedente capitolo che quasi 
sempre le cellule si trovano in avanzata cromatolisi e solo poche si 
possono per avventura studiare nell’inizio della degenerazione; quin- 
di non sono in caso di sciogliere questa questione nè in un senso 
nè nell’altro. Però l’impressione mia è che, in generale, l’affezione dei 
nervi ciliari sia secondaria a quella delle cellule gangliari, non 
escludendo, che, talvolta sieno i nervi periferici i primi e per un dato 
tempo i soli affetti. Nella osservazione XV p. e. — ed è la sola— 
metà delle fibre ciliari erano degenerate ed i gangli ciliari ancora 
quasi normali, le pupille reagivano lentamente, quindi l’affezione del 
neurone ciliare forse di fresca data; da ciò la relativa integrità delle 
cellule, dei gangli ciliari. Noto subito che in generale l’affezione dei 
nervi ciliari nella tabe e nella paralisi rivela un processo degene- 
rativo cranico, almeno mancarono sempre i segni della neurite a- 
cuta. Non escludo in fine la possibilità della doppia localizzazione , 
cioè nei gangli e nei nervi ciliari. 

La forma degenerativa è la solita e che si manifesta nelle forme 
peculiari proprie ad ogni metodo ed a seconda del grado di dege- 
nerazione, cioè: segmentazione della mielina a cubi, a gocce, de- 
generazione pulverulenta, ed infine la scomparsa della mielina e 
del ci indrasse, e come esito, ia gnaina vuota, con o senza rilevante 
ispessimento del connettivo. 

I vasi ciliari non presentarono quasi mai alterazioni; una o 
due volte apparvero molto dilatati, ma null’altro 


Il ganglio del Gasser. 


Questo, e il ganglio cervicale superiore furono studiati solo per 
controllo, pure i reperti dell’uno e dell’altro furono così interessanti, 
che vale la pena di soffermarvisi, se non altro, per provare quanto 
importanti sarebbero ricerche estese e sistematiche. 
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Il ganglio del Gasser appartiene morfologicamente al tipo 
spinale, presentando la stessa grandezza, forma, varietà di cellule, 
la eguale disposizione della cromatina e particolarità del nucleo, la 
stessa relativa ricchezza di pimento, 

Nel caso di rabbia si osservò che in !, circa delle cellule v’era 
immigrazione di cellule endoteliali capsulari (dunque molto meno 
del ganglio ciliare), circa in !,, degenerazione cromolitica o pic- 
nomorfa, di più striscie e cumuli di pimento sanguigno, vasi dilatati 
e zaffati di corpuscoli sanguigni. 

Nel caso di fetano la nota caratteristica era data da una com- 
pleta acromatosi di circa * , delle cellule, il nucleo delle quali era 
per lo più centrale. Si poteva studiare molto bene, per quanto i 
delicenti metodi ancora lo comportino , la struttura della sostanza 
acromatica, che appariva evidentemente spugnosa. 

Noto ancora che, di tutti e tre i gangli in questa affezione 
esaminati, questo era il più alterato, e che in vita il fenomeno pre- 
cipuo fu il trisma; parrebbe dunque verosimile porre l’ acromatosi 
in nesso col fenomeno osservato durante la malattia; ma sarebbe 
errato, poichè nei due primi casi di atrofia giallo-acuta (N. 65. 66) 
l’acromatosi era manifesta nella metà circa delle cellule, alcune poi 
erano gonfie così, da quasi non capire nello spazio cellulare, altre 
erano sformate, atrofiche, vitree, ed in qualche gruppo la sostanza 
cromatica aveva l'orientazione å coup de vent, i nuclei erano in par- 
te spostati, in parte mancanti: e con alterazioni evidenti; eppure in 
vita mancava il trisma. Nel secondo caso poi vi si notava una immi- 
grazione estesa di leucociti solo nel tessuto connettivo, senza che 
quelli prendessero parte diretta.al processo patologico della cellu- 
la. In un altro caso (N. 67) le alterazioni erano leggere. 

Nulla di particolare offrì un caso di meningite tubercolare (N. 
55), nel secondo (N. 56) si notò moderata cromatolisi, ma estesa a 
quasi tutte le cellule, in una cellula dubbia vacuolizzazione del nucleo. 

Nella terza osservazione (N. 58) le alterazioni erano più gravi. 
Due terzi delle cellule presentavano cromatolisi, si vedevano defor- 
mazioni ed atrofie in molte, però il nucleo era centrale ed apparen- 
temente non alterato. Anche in questo ganglio si notò l’infiltrazione 
di cellule linfoidi, che, mumerose, si scorgevano anche intorno a 
qualche vaso; ma, oltre alla meningite, v’era un grande tubercolo 
solitario nella regione subtalamica e neì talamiì. L’ispessimento della 
capsula, trovato in questo caso nei gangli ciliarìi, era qui appena 
accennato e in poche cellule. 

Cromatolisi in !/3 delle cellule, avanzatissima però in qualche 
elemento e con nucleo indistinto trovai nel caso di Addiso n, ri- 
spettivamente di pe:':lonite purulenta (N. 52); in pochi elementi vi 
era immigrazione di cellule endoteliali capsulari. 
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Normali i gangli esaminati nei vari casi di /wmori cerebrali, e 
così pure, strano, in uno di meningite purulenta ; grave ed estesa 
la cromatolisi nel malarico (N. 88), e solo poche cellule picnotiche; 
i nuclei centrali, ma impiccioliti. 

Se non mi fosse imposta una grande sobrietà nei dettagli, per 
non affastellare molte cose, a detrimento del tema principale, potrei 
aggiungere parecchie osservazioni di confronto e di critica: mì limito 
però ai fatti esposti e. passo alla (ade ed alla paralisi progressiva. 

Che io mi sappia, cè un solo studio sistematico di questo gan- 
glio nella paralisi progressiva, quello di Tolotschinow, a me 
naturalmente conosciuto per relazione. essendo l’originale russo. Egli 
esaminò 15 casi, di questi 8 col metodo di Nissl e trovò che i 
gangli del Gasser e quelli del vago sono i più lesi; ignoro i 
dettagli. 

I miei esami si estesero su 20 casi, dei quali quattro di tabe. 
In tre tabetici ed in tre paralitici, le alterazioni. tanto cromatoli- 
tiche che picnomorfe, presentavano una tale intensità ed estensione, 
i nuclei erano talmente alterati, da poter con sicurezza ammettere 
una affezione dei gangli, negli altri casi, alcuni erano certamente 
normali, în parecchi il parere doveva essere molto dubbio. perchè 
nè la estensione, nè la gravità delle alterazioni erano tali da per- 
mettere un giudizio definitivo. Di fatti si vedeva qualche cellula in 
cromatolisi qualche altra picnomorfa, ma in quanti gangli non si 
riscontrano di tali reperti, senza poter dire per ciò trattarsi di al- 
terazione patologica del ganglio intero! E poi occhio agli artefatti! 
In un caso (N. 19) molte cellule erano vacuolizzate e tutte re- 
tratte; ebbene, la temperatura della stufetta per paraffina era salita 
per un’ ora a 70°, il reperto dunque non ha valore. 

La maggiore alterazione rinvenni in un paralitico morto in at- 
tacco (N. 34). Le cellule del ganglio del Gasser erano in acro- 
matosi, deformate, i nuclei alterati, immigrazione diìi leucociti nel 
tessuto connettivo e perfino negli spazi pericellulari, ia altri punti 
invece immigrazione delle cellule endoteliali della capsula. alla pe- 
riferia del ganglio fuoruscita di pimento sanguigno. 

Nel maggior numero dei casi le cellule di questo ganglio rac- 
chiudevano molto pimento; non potrei però annoverare ciò tra i 
segni patologici, poichè il pimento fino ad un certo punto è ritenuto 
una parte normale della cellula nell’adulto. 

Non generalizzo, ma in qualche caso nel quale i gangli ciliari 
erano illesi, o meglio, le pupille normali, i gangli del Gasser pre- 
sentavano poche alterazioni o nessuna. 
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Non ho bisogno di diffondermi sulla parte istologica; noti sono 
i vari tipi di cellule: Le piccole ovoidi con nucleo spostato e povere 
di cromatina, le medie con nucleo quasi centrale e cromatina unifor- 
memente disposta; le grandi (N. 22); ci sono poi le forme miste. Ha 
valore il reperto nel bambino di 10 mesi, morto per idrocefalo (N. 
64). In nessun caso comein questo le cellule ovoidi erano così ricche 
di cromatina, forse perchè per la età, il pimento, che, pare, si formi 
a spese di quella, mancava quasi del tutto, mentre nell’adulto sono 
queste le forme più ricche di pimento ; inoltre il nucleo, pure o- 
voide, era un po’ spostato e più grande del solito. Tali reperti li 
ritengo normali per un bambino di quell’età, non avendo trovato 
nessun segno di degenerazione. 

Di raro, in 2-3 casi solamente, potei osservare due nuclei in 
una cellula, solo nella osservazione N. 27 si vedeva in ogni pre- 
parato 2-3 cellule a doppio nucleo. 

Un fatto notevole, al quale già accennai, parlando del ganglio 
ciliare, quello dei prolungamenti lunghi, che, attraverso la capsula, 
penetravano nel connettivo ; li notai in un caso di avvelenamento 
per creolina (N. 43), in uno di tubercolo del talamo (N. 59) e in 
quello di sarcoma dello sfenoide e dell’ipofisi (N. 61), solo nel primo 
caso ebbi ad osservare lo stesso fatto anche nel ganglio ciliare, mai 
alcunchè di simile nel ganglio del Gasser. È difficile formarsi un 
concetto sulle cause ed anche sul tatto. Mi sono chiesto se sieno pro- 
lungamenti protoplasmatici o no, e dovetti rispondere affermaliva- 
mente; non saprei cosa altro potrebbero essere, nè fibre capsulari, 
né resti di cellule retratte; sin dove avrebbero dovuto arrivare que- 
ste cellule fuori dalla loro capsula! Perchè poi si ebbero questi re- 
perti in casi talmente dissimili; che somiglianza ci può essere negli 
effetti tra un avvelenamento acuto di creolina ed un tumore cere- 
brale? Credo di fatti che la malattia e la causa della morte non 
abbiano a che fare, ma che piuttosto la morte e la fissazione ab- 
biano colpitc fortuitamente le cellule nella estensione massima dei 
loro prolungamenti. In tal caso questi trovati darebbero un'ottima 
idea dell’estensione possibile di questi prolungamenti, non del loro 
numero però, poichè, sebbene non ne abbia veduto che nno o due 
per cellula, (talvolta un prolungamento si divideva alla base in due), 
è possibile che il numero loro sia maggiore. 

Abbiamo parlato del pimento. Tutte le cellule dei g. simpatici 
sono più o meno pimentate e povere di cromatina, e questa è una 
grave difficoltà per poter stabilire se una data cellula, (specialmente 
gli elementi piccoli) sia in cromatolisi o noj il nucleo normalmente 
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spostato aumenta la difficoltà, si è perciò che parecchie volte ho 
dovuto esprimermi con molta riserva, e limitarmi alla relazione dei 
reperti. 

Nel caso di ¿etano una metà circa delle cellule era in acroma- 
tosi; scrissì nel protocollo istologico, che molte cellule erano pimen- 
tate, ciò si riferisce in questo e in tutti gli altri casi, alla fissazione 
e tinzione usate, chè, se queste fossero state le elettive per il pi- 
mento (acido osmico, Marchi ecc.), credo che avrei trovate tutte 
le cellule pimentate. Il nucleo era normale , i vasi dilatati e pieni 
di corpuscoli sanguigni. 

Forse il più interessante reperto è quello dato dal caso 51: Cli- 
nicamente Addison, patologicamente peril/nnite purulenta, reni 
succenturiati normali. Tutte le cellule del ©. cervicale superiore 
appartenevano al tipo delle piccole cellule, la pimentazione era così 
avanzata, che molte ccllule formavano un cumulo informe di pimento; 
là dove questo si limitava ad una parte della cellula, sì poteva ac- 
certare la assoluta mancanza di zolle cromatiche e del nucleo. Ma 
la nota dominante era data dalla enorme immigrazione di cellule 
endoteliali capsulari, che riempivano l’angusto spazio pericellulare, 
che da ogni parte invadevano la cellula, e che apparentemente la 
distruggevano, sostituendosi infine con un nodo di endoteli alla cel- 
lula distrutta; tutti questi vari stadi si potevano trovare in ogni 
taglio, ed il processo era qui più intenso ed esteso che nel ganglio 
ciliare del caso di rabbia. 

In due osservazioni di meningite tubercolare (N. 55, 56) non sì 
trovò nulla di rimarchevole , sebbene nel secondo vi fosse qualche 
cellula in acromatosi; nel terzo (N. 58), quello complicato col tu- 
bercolo solitario, tutte le cellule erano retratte , molte in acroma- 
tosi, alcune ridotte a cumuli di pimento, altre in degenerazione 
picnomorfa, molte con nucleo protundente ad ernia. 

Grave alterazione di parecchie cellule presentava pure il gan- 
‘glio di un uomo di 70 anni, morto per vizio valvolare aortico (N. 
47): atrofia a piastrina delle cellule, retrazione di queste, nucleo 
protundente, connettivo ispessito, vasi dilatati e pieni di corpuscoli 
sanguigni e pimento. 

Nel caso di avvelenamento con creolina trovai anche in questo 
ganglio l’ispessimento della capsula cellulare già accennato. 


Passiamo ora al reperto nella fade e nella paralisi progressiva. 

Furono esaminati i gangli cervicali superiori in 4 fabetici e 23 
paratlitici; nei primi trovai parecchie cellule in cromatolisi o pic- 
nomorfe, ma solo în due l estensione del processo e ta coaffezione 
del nucleo erano tali, da poter ammeltere una vera alterazione 
del ganglio. 
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Nei casi di paralisi trovai circa un terzo dei gangli normali, 
un terzo dava risullali dudbit, in un terzo circa si poteva senza 
altro ammettere una affezione del ganglio. Per lo più là, dove i 
fenomeni pupillari erano conservati, i gangli cervicali superiori ap- 
parivano pressochè normali, e, dove mancanti, alterati; ma non vor- 
rei senz'altro ammettere, neppure per questo ganglio, un nesso col 
ganglio ciliare, specialmente dopo che Hertel provò il contrario. 

Le forme di alterazione sono le già note e a sazietà ripetute, 
dirò solo, che una vera importanza deve esser data non alla apparente 
cromatolisi, ma alla acromatosi, alla degenerazione picnomorfa, alle 
alterazioni del nucleo, vista la normale povertà di cromatina e ric- 
chezza di pimento. In un caso però (N. 34), l’alterazione era giunta 
a tal grado, da rendere le cellule quasi irriconoscibili, i nuclei man-. 
cavano o protundevano in modo rilevante; inoltre si notava una 
immigrazione di leucociti nel tessuto connettivo e nei dipressi dei 
vasi allargati. | 


Per ultimo voglio accennare alla quantità di cellule granulose 
(Mastzellen) qua elà trovate per lo più tra le fibre nervose 
in quasi tutti i tre gangli esaminati; sulla importanza di queste, 
vista la incertezza che regna, non posso esprimermi. Meno di fre- 
quente m’ imbattei nei corpi amilacei, che sempre si trovavano fra 
le fibre nervose e connettivali. i 

Le alterazioni dei gangli cervicali superiori nella paralisi ge- 
nerale furono, credo, per primo, studiate dall’ Angiolella; i 
suoi risultati non sono però del tutto sicuri, perchè, se ben ram- 
mento, non fu usato il metodo di Nissl. 

Hirschl osservò una degenerazione delle cellule dei gangli 
simpatici in individui, le pupille dei quali non reagivano al dolore , 
di più degenerazione delle fibre midollate nel ganglio e nel tronco 
superiore del simpatico. R o u x trovò nei tabetici una considerevole 
diminuzione delle fibre nervose sottili, mentre le grosse erano 
conservate; si è perciò che in vari casi studiai con speciale cura 
questi organi coi metodi di elezione per le fibre nervose, e dì fatti 
in alcuni casì i miei reperti confermarono le osservazioni dei suac- 
cennati autori; non potrei però esprimermi sul valore cheHirschl 
dà alle sue osservazioni, perchè le mie ricerche su questo punto 
sono deficienti. 


Per gli altri organi esaminati sarò brevissimo. 

In quattro /adelici ed in qualche paralitico esaminai i gangli 
spinali. Nella maggior parte dei primi lì trovai alterati, ma sebito 
accenno, che una grave alterazione mi fu dato scoprire nei detti or- 
gani anche in un vecchio di 70 anni, non tabelico, morto per ne- 
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frolitiasi (N. 41). Nei paralitici v’erano alterazioni in parecchie cel- 
lule, ma non potrei asserire trattarsi veramente di una vera affe- 
zione dei gangli spinali. 

Eccetto che in un caso di fade N. 37), trovai i nervi oculomo- 
tori comuni normali. 

La regione centrale dell’oculomotore fu accuratamente esami- 
nata in 4 tabetici ed 8 paralitici, i tagli a serie si spinsero sino al 
ganglio dell’abenula. 

Eccetto che in una vecchia tabe (N. 37), e in questo caso non 
v’erano differenze nè di qualità nè di estensione trai vari nuclei, si 
ebbero reperti normali. Dunque sia î nuclei di Westphal- 
Edinger, che quelli di Darktschewitch, che il grigio 
cavitario del terzo ventricolo non presentarono atterazioni speciali. 

Menziono qui l'atrofia dei nuclei dell'acuslico e la neurite del- 
Votlavo paio nel tabetico N. 37, nel quale molti anni or sono il D)t- 
tor Morpurgo trovò una probabile affezione dell’organo perci- 
piente. 

Il midollo dei tabetici presentava le comuni alterazioni, quello 
dei paralitici alterazioni lievi o rilevanti dei cordoni posterivri e 
talvolta laterali, solo în due casi di paralisi,uno con rigidilà pu- 
pillare e l altro col fenomeno di Robertson, il midollo era nor- 
male. (N. 35, 29). 


Importanza del ganglio ciliare nell'uomo 


Abbiamo veduto che in tulli i casi di tabe e in quelli di pa- 
ralisi progressiva con reazioni pupillari difettose, i gangli, ed i 
nervi ciliari erano lesi, questi e quelli normali quando le rea- 
zioni pupillari si appalesarono intatte. 

Analizziamo più in dettaglio questa asserzione. 

Là dove le pupille erano normali, il neurone ciliare, quando fu 
fissato in modo adatto, si trovò senza alterazione. La fig. 1° rappre- 
senta un gruppo di cellule gangliari d’ un paralitico con reazioni 
pupillari buone. Queste cellule non sono alterate , sebbene legger- 
mente retratte, come in quasi tutti i gangli, tolti da cadaveri umani; 
hanno il loro tigroide conservato, il loro nucleo e nucleolo normale, 
come in non paralitici e con pupille normali costantemente sì trova. 
In questi, qua e là in qualche taglio sì vede talvolta una cellula in 
leggera cromatolisi o qualche piastrina, ma nei gangli affetti il quadro 
è ben diverso poichè è tra cellule più o meno alterate, che si nota 
qualche cellula normale. La differenza dunque è evidente e salta su- 
bito all’occhio. 

Vediamo ora come si comportava il neurone ciliare nelle varie 
alterazioni pupillari. 

Devo premettere, che talvolta, per circostanze speciali, dall’ul- 
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timo esame delle reazioni pupillari alla morte, corse un tempo piü 0 
meno lungo, per fino di un anno, sicchè certe pupille lente possono 
essere diventate poi immobili; viceversa è possibile, che in quei sin- 
goli casi, nei quali l’esame non potè ‘essere fatto che una volta sola, 
lo stato delle pupille non fosse definitivo; di fatto da un lavoro del 
Tanzi (1) si rileva, che talvolta una rigidità pupillare è tempora- 
nea e che solo in seguito sì stabilisce la paralisi pupillare. 

In ogni modo emerge, che, in generale, là dove le reazioni pu- 
pillari alla luce eran lente, l’affezione del neurone ciliare appariva 
meno grave che nei casi dove la reazione mancava. 

Di fatti nella osservazione già accennata, e nella quale la ma- 
lattia durava da un anno e le pupille reagivano lentamente, la le- 
sione colpiva solo i nervi ciliari e non il ganglio, mentre nel casv 
XXVI, nel quale la paralisi progressiva era di vecchia data, c’ era 
una degenerazione grave ed estesa dei nervi e dei gangli ciliari. 

Non potrei asserire che costanti differenze ci fossero per esten- 
sione ed intensità tra i reperti in casi di paralisi pupillaro, sola- 
mente riflessa (Robertson) e quelli nei quali la paralisi colpiva anche 
il movimento dello sfintere alla convergenza; noto però subito che. 
nella grande maggioranza dei casi non si trovò degenerazione di 
tutte le cellule del ganglio, poichè un numero più o meno piccolo 
di elementi e di fibre nervose si appalesò per lo più relativamente 
normale. 

Questo potrebbe dipendere da ciò che un piccolo numero di 
cellule non abbia azione centrifuga, ma centripeta, la qual cosa tor- 
nərebbe a capello con i dati sperimentali, ma potrebbe anche di- 
pendere dalla non assoluta rigidità pupillare. Noi sappiamo, ciue, 
che pupille, apparentemente rigide, possono, se illuminate con cau- 
tele e mezzi speciali, rivelare ancora un eerto grado di mobilità, 
forse dovuto appunto a quel piccolo numero di cellule e di tibre re - 
lativamente normali. Di più bisogna notare che il meccanismo pu- 
pillare è prodotto da differenti fattori; il restringimento pupillare e 
la mancanza di questo non è dipendente dallo stato dei soli centri 
irido-custrittori, ma anche da quello dei dilatatori; quanto mino- 
re, per una lesione di questi, è la resistenza che offrono all’azione 
costrittrice, tanto più facile può avvenire restringimento, anche per 
azione di poche cellule in attività, o per la minima attività di più 
cellule poco lese, restringimento, che, per il fatto stesso della to- 
nicità dello sfintere, può fissarsi, direi quasi, in contrattura, possi- 
bilità, che va presa in considerazione nelle miosi dei tabetici. 

Per ciò che riguarda un altro elemento che si potrebbe prendere 
in cunsiderazione, cioè le cellule gangliari sparse nell’iride, osser- 





(1) Singolare contegno delle pupille in un caso iniziale di paralisi progressiva 
Rivista di Patologia nervosa e mentale 1899 fasc. 9? pag. 35. 
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vate da qualche autore, confesso, che ho studiato parecchie iridi e 
processi ciliari con e senza decolorazione, ma sgraziatamente cel- 
lule gangliari non ne ho trovate; non nego la loro esistenza, ma 
non dovrebbero essere numerose di certo, a meno che il pimento 
non le nasconda o che i processi di scoloramento non le distruggano. 

Da tutto ció è difficile rispondere alla domanda naturale, quale 
estensione e quale intensità deve avere l’ affezione del neurone ci- 
liare per dare una paralisi delle pupille. 

Abbiamo, di fatti, il caso 52, che clinicamente presentava la sin- 
drome di Addison; quattro mesi prima della morte le pupille rea- 
givano normalmente, e all'esame i nervi ciliari non erano alterati, 
ma un po’ più di un terzo delle cellule del ganglio ciliare era leso. 
Dobbiamo considerare però il fatlo che non sappiamo il comportarsi 
delle pupille nei mesi successivi. e che l’ ammalata morì per peri- 
tonite purulenta, affezione atta a produrre lesione di cellule nervose 
in poco tempo, perchè acuta o subacuta. E poi viene la grande igno- 
ta, cioè quale lesione di funzione corrisponda alle alterazioni, che si 
scoprono nelle cellule nervose col metodo di Nissl, quando la 
cellula non è ancora giunta alla atrofia o alla sclerosi. 

Tutto questo non toglie però nulla al valore delle ricerche, poi- 
chė, il punto importante posto nella prima enunciazione rimane 
tale, e il caso di paralisi riflessa unilaterale (N. 17) è la più bel- 
la riprova del nesso, esistente tra il ganglio ciliare e i movimenti 
delle pupille; da una parté il ganglio ed i nervi ciliari erano lesi, 
dall’altra pressochè normali, nè lo smarrimento della etichetta del 
ganglio smove l’importanza di questo reperto , poichè sarebbe ben 
strano, che, sicura essendo l’ affezione dei nervi ciliari dalla parte 
della paralisi riflessa, il ganglio di questa fusse stato il normale, e 
leso l’altro, dai nervi ciliari normali. 

Si noti inoltre, che in tutti i casi nei quali i nervi ciliari fu- 
rono esaminati, separatamente dai lunghi, si trovarono lesi i brevi, 
dunque quelli uscenti direttamente dal ganglio, e non i lunghi, ec- 
cezione fatta per uno o due casì nei quali anche i nervi ciliari lun- 
ghi erano degenerati. 

La neurite dei nervi ciliari poi sarebbe quasi la conferma ana- 
tomica per queste, di quanto Lenzi osservò clinicamente per i 
nervi delle estremità nei paralitici. Sebbene apparentemente la 
funzione non fosse gran che alterata, egli accertò la forma inter- 
media della reazione degenerativa, come espressione del diffondersi 
del processo ai nervi periferici ed ai muscoli, e che rappresenta 
P inizio di una fase degenerativa completa. 

Dunque il neurone del ganglio ciliare ha una grandissima 
tinportanza nella genesi delle paralist pupillari dei tabetici e dei 
paralilici; se pensiamo che forse due terzi di tutte le paralisi pu- 
pillari degli adulti sono dovute a quiste malattie, si vedrà, come 
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per ciò solo, il ganglio ciliare prenda subito il primo posto netta 
patologia dei movimenti pupillari. 

Ma v'ha di più; lasciamo pure le lesioni trovate nei casi di me- 
ningite, perchè non in tutti vi hanno dati clinici esaurienti, ma ve- 
niamo al caso di tetano con rigidità pupillare. Non mi attendeva 
certo di trovare alcunchè di anormale nei gangli ciliari; l’affezione 
dura così pochi giorni, colpisce così violentemente tutto il sistema 
nervoso centrale! Ed invece ìl reperto dei gangli ciliari fu positi- 
vo. Che dire del caso dì rabbia ? Esaminai i gangli ciliari solo perchè 
il lavoro era avviato e per non aver rimorsi, come si suol dire, 
poichè riteneva che la immobilità delle pupille midriatiche fosse 
certo effetto della eccitazione del midollo e dei centri cilio-spinali; 
sì può facilmente immaginare la mia sorpresa, quando trovai i 
gangli ciliari alterati in quel modo, ed allora i lavori di van 
Gehuchten e Nelisnonerano stati pubblicati o almeno non 
erano giunti a mia conoscenza. 

Sono certo poi che un esame sistematico delle reazioni pupil- 
lari, su materiale clinico proprio, seguito da quello dei gangli e 
nervi ciliari, darebbe degli inaspettati reperti. Chi va ad esaminare 
sistematicamente le reazioni pupillari dei tubercolosi, triste zavorra 
delle divisioni mediche ?- Eppure in un caso di tubercolosi cronica, 
(N. 54) trovai i nervi ed i gangli ciliari lesi in modo, da poter dire 
che le reazioni pupillari, almeno negli ultimi tempi di vita, dove- 
vano essere state difettose 

Se il ganglio ciliare dunque è affetlo în tal modo ta, dove le 
reazioni pupillari sono anormali, ne vien di conseguenza che esso 
debba essere di una E importanza per i movimenli. pupillari 
anche nell'uomo, GHE ES$u È VERAMENTE UN CENTRO PER LO SFINTERE 
DELL’IRIDE. 

Veniamo ora al centro cerebrale, al nucleo di Westphal- 
Edinger, poiche, mi pare, sia il solo, che debba essere preso in 
considerazione, dopo gli importantissimi lavoridi Bernheimer. 

Anche in quei cusi nei quali le pupille erano immobili, i nu- 
clei dell oculomolore e le cellule del pacimenlo del III ventricolo 
sino al ganylio dell’ abenuta furono lrovatt normali; preciso in 
modo speciale: i nuclei di Westphal-Edinger. E sempre, e 
da tutti, come accennai nella parte generale, si ebbero reperti 
negativi. 

Si è per questo che andava sempre dicendo tra me e me: ma 
se i nuclei di Westphal-Edinger sono intatti, se il midollo 
non può essere un centro dello sfintere dell’Iride, come l’ ho dimo- 
strato , ma dove può essersi cacciato questo centro, che, leso, pro- 
duce nella tabe e nella paralisi generale la paralisi riflessa? Ora pos-. 
so dirlo: è il ganglio ciliare; non fu mai scoperto, perchè quasi 
mai esaminato. 
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Ma una volta dato l’alre al ragionamento, continuava dicendo: 
Ho accertato nelle scimmie, che le lesioni del neurone ciliare non 
si propagano ai centri di Bernheimerodi Westphal- 
Edinger, forse perchè la lesione non passa il neurone periferico; 
€ perchè non potrebbe avvenire la stessa cosa nell’ uomo? Forse 
anche nell’uomo l’affezione del neurone del ganglio ciliare si arresta 
a questo e non si ripercote nei centri di Westphal ed Edinger; ma 
in tal caso il fatto che i vari autori non li hanno mai trovati lesi, 
sarebbe spiegabilissimo, e questi reperti negativi perderebbero tutto 
il loro valore; i nuclei di Westphal-Edinger potrebbero 
essere dunque benissimo centri dei movimenti pupillari, come gli 
splendidi esperimenti di Bernheimer vogliono provare! 

Ma la patologia umana non ci permette neppur questo modo di 
sciogliere la questione. Essa c’ impone prima l'obbligo di spiegare 
come è possibile, se i nuclei di Westphaled Edinger fos-. 
sero veramente i centri per la muscolatura endobulbare, come è 
possibile, che la distruzione di questi per tumori, non tragga sempre 
con sè la paralisi pupillare, perchè nel mio caso di atrofia dei nervi 
ottici da sette anni (N. 58), i gangli ciliari erano tanto alterati, e 
i nuclei di Westphal-Edinger no, perchè ci sieno neuriti 
degli oculomotori comuni con integrità dei movimenti pupillari, e 
così via. | 

Dunque, mi sì dirà, secondo voi un centro cerebrale non esiste ? 

Credo di sì; i vari fenomeni dell’attività funzionale nervosa non 
hanno mai un centro solo, la funzione è un prodotto di molti cen- 
tri, in ognuno dei quali avviene una piccola parte di quel lavorio 
di trasformazione e formazione, che dà il fenomeno finale. 

Il ganglio ciliare come unico centro non si potrebbe pensarlo 
che in un modo: ricorrendo cioè all’ipotesi, accennata nel mio libro 
sulle paralisi oculari, che i prolungamenti assiali delle cellule del 
ganglio ciliare sieno due, uno decorrente nei nervi ciliari, l’ altro 
nella radice breve e nell’ oculomotore; questi dovrebbero congiun- 
gersi per contatto o per unione fibrillare con le fibre pupillari del- 
l’ottico, e, divenendo funzionalmente centrifughe, portare al ganglio 
lo stimolo luminoso, dove verrebbe trasformato in uno stimolo mo- 
tore per lo sfintere dell’iride. 

Ma in tal caso un tumore della regione dove quella unione di 
fibre avviene, dovrebbe impedire anche in questo caso il riflesso iri- 
deo, ed inoltre, le degenerazioni del ganglio ciliare dovrebbero trar 
seco loro degenerazione della radice breve, oltre a quella dei nervi 
ciliari brevi, e come abbiamo veduto, ciò non avviene. Nè ci toglie 
d’ impiccio l’ammettere che il ganglio ciliare goda di una certa in- 
dipendenza, perchè per quanto indipendente, se è distrutto il con- 
tatto tra ottico e ganglio, i riflessi luminosi non possono giungervi al 


certo. 
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E v'ha di più; abbiamo troppi casi di distruzioni delle eminenze 
bigemine anteriori, dei nervi oculomotori comuni, seguite da para- 
lisi pupillari, per passar oltre e ricordarsi solamente delle eccezioni, 
per quanto numerose; abbiamo troppi casi di lesioni cerebrali estese 
con paralisi pupillari, per non ammettere che ci debba essere uno 
o più centri forse in parecchi punti. E per fino ripassando con la 
memoria i casi studiati in questo lavoro, mi occorse talvolta di 
avere l’impressione, come se le lesioni dei gangli ciliari non fossero 
così gravi da poter produrre per sè sole paralisi pupillari, oppure 
che in casi con reazioni pupillari normali, le cellule del ganglio 
fossero alterate forse più di quanto lo consentirebbe una funzione 
normale. Sarebbe dunque naturale l’ammettere altri centri nel cer- 
vello, che, almeno per qualche tempo , possano mantenere la fun- 
zione dello sfintere ad onta di una lesione, del ganglio ciliare, o che, 
lesi, rendano possibile una paralisi pupillare ad onta di una alte- 
razione solo leggera delle cellule del ganglio ciliare stesso. 

Ma di questi centri cerebrali nell'uomo sappiamo ancora molto 
poco, come poco di tutto il meccanismo pupillare. 

Che cosa sappiamo noi realmente di quel fenomeno importan- 
tissimo, che sopravvive alla cessazione del riflesso pupillare alla 
luce, del ristringimento pupillare per la convergenza e la accomoda- 
zione ? È un fenomeno concomitante, si dice, ma questa non è una 
spiegazione, tanto è vero che si cercò di spiegarlo, immaginando 
l’ipotetico nucleo pupillare nell’oculomotore diviso in due, uno per 
la luce, uno per la convergenza. Per qualche tempo una tale ipotesi 
accontentò, perchè spiegava vari fenomeni, ma ecco il fenomeno 
di Galassi, la miosi alla contrazione dell’orbicolare, fenomeno che 
può sopravvivere alla miosi per la convergenza, bisognerà dunque 
dividere il nucleo ipotetico in tre differenti parti? E se un giorno 
apparirà una osservazione di miosi in seguito a contrazione dei 
masseterìi, persistente anche dopo scomparso il fenomeno di Ga- 
lassi, (caso possibilissimo , perchè una miosi per contrazione dei 
masseteri la osservai io stesso una volta in un malato), si dovrà 
dividere il nucleo ipotetico in quattro parti. 

Fu detto che il fenomeno di Galassi non ha che fare con i 
riflessi perchè dovuto ad una specie di stasi sanguigna nell’ iride, 
in seguito alla contrazione dell’ orbicolare ; può essere, ma non lo 
sappiamo, anzi Pilz (1) lo ritiene proprio un fenomeno riflesso, 
perchè può avvenire consensualmente. Alla ipotesi poi di Galassi 
stesso, resa nota dal Mingazzini, trattarsi cioè di casi di neu- 
rite nel primo periodo della restituzione e nel quale i primi a ri- 
tornare sono i movimenti volontari, Kirschner oppone, che il 
fenomeno di Galassi si trova spesso in pupille rigide di amau- 
rotici inguaribili e di paralitici, nei quali non si può parlare certo 
di restituzione. L’ipotesi di Mendel poi, dell'unione tra il centro 
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dell’orbicolare con quello dell’ oculomotore , che sarebbe così bella 
e spiegherebbe molte cose, non fu confermata. 

Che dire delle reazioni al pianto, osservate dal Miner bi, di 
quelle agli stimoli termici e tattili, osservate dallo Stefani e dal 
Nordera, che, se tutte sì possono ridurre a riflessì simpatici, tut- 
tavia ad onta delle opinioni già citate di Hirschl, non sì possono 
ancora spiegare? 

E a tutto questo si aggiungono i riflessi psichici studiati da 
Pilz (2), che appalesano un lavorio complicatissimo, un’attività di 
un grande complesso di neuroni, che ci sono completamente ignoti. 

Conscio per questi studi, quanto grande è ancora la nostra igno- 
ranza, persuaso che non abbiamo sicure basi per un ragionamento, 
che tenda a spiegarci ivari meccanismi pupillari, confesso, che tal- 
volta, non posso rattenere un sorriso, quando leggo ipotesi sopra 
ipotesi per ispiegare le varie anomalie pupillari, in un dato caso, e 
sento parlarmi con una invidiabile sicurezza di centri pupillari, di 
connessioni, di proiezioni, come se fossero verità accertate. 

Ma come? Sappiamo così poco dei centri cerebrali, nulla del 
ganglio ciliare come centro periferico , non siamo ancora concordì 
se ci sia o non ci sia un muscolo dilatatore dell’ iride, e si vien 
fuori con ipotesi! Quei ragionamenti saranno tutti belli, geniali an- 
che, ma in fondo a me fanno l’ impressione di esercizi dialettici ! 

Siamo ancora nello stadio deila ricerca, bisogna fondare le basi. 
Ma per ciò che riguarda ì centri pupillari, pare si rifugga dalla 
novità; si dorme così tranquillamente tra i due nuclei di Westphal 
ed Edinger! Non si vuol sentire neppure le voci di allarme, > 
dire poi di un nuovo centro ! 

Del ganglio ciliare, come centro dei movimenti pupillari, quast 
nessuno se ne occupò, fu un organo completamente dimenticato; qua 
e là mi vien fatto di leggere ora qualche cenno, pauroso, guardingo, 
gettato là, quasi a tranquillità di coscienza, e ciò dopo il mio lavoro 
sulle paralisi dei muscoli oculari, non voglio dire in seguito ; ma 
per lo più, se una voce si alzò, fu solo di opposizione. 

Questo studio mi rafferma la fede nella enorme importanza del 
ganglio ciliare come centro periferico per lo sfintere irideo anche 
nell'uomo. L’idea mi fu suggerita, come dissi, dallo spassionatu ra- 
gionamento clinico, fu confermata splendidamente dallo studio spe- 
rimentale; ora la patologia lo conferma nell’uomo. Ne sono convinto, 
e nutro fiducia, che dopo i lavori di controllo, i vari autori ne sa- 
ranno persuasi quanto lo sono io , e chi sa che taluno nell’ entu- 
sìiasmo non dica: Ma che il ganglio ciliare sia un centro dei movi- 
menti pupillari, ma questo lo si sapeva già da tanto tempo ! 


Al mio egregio amico il Professore Cortivo, al valente dise- 
gnatore, i più sentiti ringraziamenti. 
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Spiegazione delle figure ` 


Fig 1. (Osserv. li. Trev.). Paralitico con pupille normali. Ganglio ciliare. Fis- 
sazione alcool al 96. Colorazione alla tionina (Zeiss E[4 comp). 


Fig. 2. (Osserv. XXIII Coi). Paralitico con pupille rigide. Ganglio ciliare. F.ssa- 
zione in sublimato. Colorazione alla tionina. ( Zeiss E{4 camp.). a cellula oscura 
raggrinzata (sclerosata), d cellula gonfia con disposizione perinucleare della croma- 
tina e scomparsa delle zolle cromatiche alla periferia , c c cellule deformate con 
nucleo alla periferia, d cellula atrofica in sommo grado, m Mastzelle. 


Fig. 3. (Osserv. XXXVII Schr.) Tabe, pupille immobili. Ganglio ciliare. Fis- 
sazione all'alcool 96. Colorazione alla tionina (Zeiss E[4 comp.). Grave cromatolisi, 
a cellula in acromatosi con nucleo impiccolito nel mezzo, d b b piastrine di cro- 
malina 


ERRATA — CORRIGE 
pag. 217, lin. 37. 


di questa è caratteristica l'integrità dei di questa sono caratteristiche la inte- 
movimenti pupillari da un lato e la de- grità dei movimenti pupillari e la dege- 
generazione dei cordoni posteriori dal- nerazione dei cordoni posteriori. 

l'altro. 


pag. 227 linea 39 
regione spinale dell'oculo motore regione centrale dell'oculomotore 


pag. 232, lin. 21. 
Ganglio del Gasser 
. .. La maggioranza delle cellule. . . + la maggioranza delle cellule. 
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Anatomia normale e patologica 


203) S. Ramòn y Cayal—Estudios sobre la corteza cerebral humana— Ri- 
vista trimestral micrografica, dicembre 1900. 


Le ricerche sono limitate alla prima circonvoluzione temporale ed alle 
circonvoluzioni dell’insula, punti stimati come localizzazione uella funzione 
uditiva. Le sezioni sono state trattate con i metodi di Weigert , Nissl, 
Golgi. I fatti più importanti che l’A. ha rilevato sono i seguenti: I diversi 
strati della corteccia della 1* circonvoluzione temporale diversificano per 
spessore da quelli della zona motrice : la zona plessiforme e quella delle 
cellule piramidali grandi sono più piccole ; la più larga è invece la 5* 
zona o dei piccoli granuli. Le fibre tangenziali dello strato plessiforme han- 
no maggiore grossezza che nelle altre regioni. 

Ma il fatto che caratterizza questa regione è l'esistenza di speciali 
cellule, delle quali l’A., però, non ha potuto scoprire la connessione con le 
fibre acustiche, nè interpretarne il significato fisiologico. 

Queste speciali cellule sono scarse nel 1° e 2° strato della corteccia in 
istudio, abbondanti negli altri, hanno figura fusiforme o triangolare e ro- 
busti dendriti che corrono trasversalmente , che danno dei rami sottili e 
lunghi e non scendono nella sostanza bianca. ll loro cilindrasse è discen- 
dente, ha un cammino ora orizzontale ora obliquo; l’A. non ha potuto sor- 
prendere in esso arborizzazioni terminali , perciò lo crede molto lungo; 
emette 2-4 -collatera.i che si arborizzano molto. Le cellule in discorso sono 
povere di granuli cromatici, e nella loro figura si possono paragonare alle 
cellule stellate della corteccia visiva. In tutti gli strati della circonvolu- 
zione in esame abbondano le cellule del 2° tipo di Golgi , cioè cellule di 
associazione. 

Poche particolarità presentano le fibre e la nevroglia. 

Anche la corteccia delle circonvoluzioni dell’ insula si differenzia per 
diversi fatti. Sottile è lo strato plessiforme, scarse sono le cellule piccole 
piramidali, esteso è lo strato delle medie piramidali, mancano le cellule 
piramidali grandi. Le cellule fusiformi sono in maggior numero che nelle 
altre regioni, la sesta zona o delle piccole cellule fusiformi e triangolari 
è estesissima. Nel 5°, 6° e 7° strato esistono le cellule specifiche descritte 
nella circonvoluzione temporale. 

La zona settima che è la capsula estrema , è una lamina di sostanza 
bianca, nella quale sono sparse delle cellule stellate o triangolari con den- 
driti che vanno in tutte le direzioni; spesso si riuniscono a gruppi. La ne- 
vroglia in questa regione è abbondante. 

La zona 8° comprende il claustrum , strato abbastanza esteso , fatto 


(1) Nel fasc. III, pag. 267, ventesimo rigo, nella rivista del lavoro di R ob ert- 
son e Macdonald, è scritto per errore acido nitrico invece di acido citrico. 
O. FRAGNITO. 


ANATOMIA NORMALE E PATOLOGICA 373 


di cellule irregolarmente disposte, multipolari, di diversa grandezza. Mey- 
nert crede questa zona appartenente al quinto strato o delle cellule fusi- 
formi, ma sia perchè le cellule della quinta zona sono in rapporto con 
tutti gli strati superiori della corteccia, e quelle del claustrum non lo 
sono, sia ancora perchè differenti di forma, non si può ammettere la sua 
opinione. 

Nè si può pensare che questa lamina di sostanza grigia appartenga 
al corpo striato, perchè questo ha cellule speciali, cioè : piccole, stellate, 
ricche di dendriti, e con un cilindrasse che presto si arborizza : cellule 
che non si trovano nel claustrum. Per di più, i corpi di Nissl sono sot- 
tili nelle cellule del corpo striato, grossolani in quelle del claustrum. 

L’A. conchiude che il claustrum è una formazione speciale, distinta 
dal corpo striato e dall’insula, e di dificile spiegazione. 

Dopo una descrizione del corpo striato nell’ uomo, l’ A. conchiude che 
esso ha struttura identica a quello dei mammiferi inferiori. 


M. Scluti 


204) S. Ramon y Cayal—Contribuciòn al estudio de la via sensitiva cen- 
tral y de la estructura del tàlamo optico—Revista trimestral microyrd- 
fica, dicembre 1900. 


È ancora discussa la quistione se la via sensitiva 8’ interrompa in 
parte o tutta nel talamo o vada direttamente alla corteccia. L’A. istituisce 
in proposito ricerche su ratti di 20 giorni. Adopera l’impregnazione al cro- 
mato di platino, e fa tagli longitudinali del cervello. 

Nei suoi preparati ha visto che nel nucleo laterale del talamo ottico 
arrivano delle fibre robuste , le quali finiscono con arborizzazioni che si 
riuniscono a gruppi, separati da spazii liberi, attorno alle cellule nel 
nucleo suddetto. Le dette fibre l’A. ha potuto seguirle sino alla midolla al- 
lungata, e corrispondono, per la ubicazione, al lemnisco mediano. Queste 
fibre prima di arrivare al nucleo laterale del talamo passano attraverso 
un sistema trasversale di cilindrassi. Alcune fibre della via sensitiva ter- 
minano nel nucleo semilunare, che abbraccia il nucleo laterale in avanti 
ed in basso; il primo però, riceve anche fibre dalla regione subtalamica. 
Nel nucleo laterale vi sono due specie di cellule attorniate dalle su de- 
scritte terminazioni: cellule a lunghi prolungamenti, e cellule a corti pro- 
lungamenti: il loro cilindrasse passa nella corona raggiata, fatto già 
notato da Held, ma l'A. l'ha potuto seguire nella capsula interna, mentre 
mai ha potuto sorprendere fibre dirette dal lemnisco mediale alla cor- 
teccia. 

Giungono al nucleo laterale anche fibre dalla corteccia, e vi terminano 
con arborizzazioni molto semplici. 

L’A. ha visto negli stessi preparati un grosso fascio di fibre collate- 
rali che corre dietro al corpo del Luys, e che si staccano ad angolo retto 
dal peduncolo cerebrale e vanno a finire nella zona incerta ed al campo 
di Forel. La funzione di questi neuroni è incerta, non avendo potuto l'A. 
seguire i cilindrassi che si partono dalle cellule delle su dette regioni, ma 
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fa l'ipotesi che la sopra accennata via sia una dipendenza della via mo- 
trice, e forse per essa la zona motrice si mette in rapporto con qualche 
nucleo ipotalamico ben diverso dalla sostanza nigra, dal nucleo interpe- 
duncolare e dal corpo del Luys. 


M. Sciuti 


205) Fajersztajn — Ein neues Silberimprägnationsverfahren als Mit- 
tel zur Färbung der Axencylinder. (Un nuovo processo d’ impregnazione 
argentica per la colorazione del cilindrasse). — Neurologisches Central- 
blatt, 1901, n. 3. 


Il processo della riduzione dei sali di argento nel tessuto nervoso, in 
certe circostanze, & quasi elettivo, in ispecie per i cilindrassi. L’ A. dopo 
vari tentativi, non ancora ultimati, ha avuto dal seguente metodo splen- 
didi risultati: 

I pezzi si induriscono in formalina al 5-10 0[0, o si possono ‘anche ado- 
perare i sali di cromo; i tagli si fanno col microtomo a congelazione, quindi 
si passano in acqua distillata. | 

Si prepara una soluzione al 2 0jq di nitrato di argento e vi si versano 
tante gocce di ammoniaca fino a che l’intorbidamento che si forma al prin- 
cipio si sciolga, quindi si aggiunge altra soluzione al 2 0]q di sale di ar- 
gento finchè si formi un precipitato giallo che non si sciolga più. La so- 
luzione così preparata si filtra attentamente e si può conservare a lungo, 
al buio. . 

l tagli si passano nella detta soluzione; se vi è in essa eccesso di am- 
moniaca, si impedisce lazione di essa con qualche goccia di una soluzione 
alcalina. Nella soluzione argentea le sezioni si tengono per 5-20 minuti, 
quindi si passano in una soluzione al 5 O[o di formalina sorvegliandoli al 
microscopio; avvenuta la riduzione, si lavano in acqua distillata. Un pre- 
parato ben riuscito mostra i cilindrassi intieramente colorati in nero, senza 
precipitati. 

Le cellule e le terminazioni nervose ordinariamente non si colorano; 
il neurita si colora ad una certa distanza dalla cellula, qualche volta la 
nevroglia ed i corpuscoli rossi si colorano. Per i preparati induriti nei 
sali di cromo, si deve usare una soluzione argentea fortemente ammo- 
niacale. 

I preparati ben riusciti non hanno bisogno di rinforzo, ma volendo che 
ì preparati durino a lungo e si includano in balsamo, si devono differenziare 
e fissare con una soluzione di cloruro d’oro o di platino al 0,3 Oo della quale 
l—3 gocce si mettono in 10—15 cc. di alcool a 96°. I tagli si lasciano in 
questa soluzione per 12-24 ore al buio, quindi si montano in balsamo. 


M. Sciuti 


206) Anglade e Morel — Sur un noveau proc&d& de coloration de la 
névroglie—Com. à la Sociéte de Neurologie de Paris. Journal de Neu- 
rologie, n. 10, 1901. 


L’Anglade nel laboratorio del Morel ha sperimentato un nuovo e sem- 
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plice metodo di colorazione della nevroglia e dice di avere ottenuto così 
delle bellissime preparazioni. 

In breve, la colorazione proposta si fa nel nolo seguente : 1.° Fissa- 
zione in una miscela composta di 3 parti di liquido di Fol e una parte di 
soluzione di sublimato al 7 010. I pezzi si lasciano in tale miscela 4 giorni 
alla temperatura della camera o 48 ore nella stufa a 37%; 2.° Lavaggio e 
disidratazione dei pezzi nella serie degli a)cools ; 3.0 Inclusione: in ace- 
tone 24 ore, in paraffina 3 ore ; 4.° Colorazione delle sezioni sottili con 
una soluzione acquosa satura di Vittoria bleu (Gruùbler), a caldo sino alla 
produzione di vapori. Indi liquido di Gram e decolorazione in una miscela 
di xilol ed olio di anilina nella proporzione di 1: 2; montatura in balsamo 
o meglio con vernice di succino. 

La nevroglia così resta colorata in bleu; il fondo, comprese le cellule 
nervose, prende un colorito verdastro. 


E. La Pegna 


207) Marchand — De la névroglie dans la paralysie générale — La 
presse medicale — Agosto 1901. 


Le ricerche hanno lo scopo di constatare lo stato della nevroglia nella 
paralisi progressiva. 

Essa è stata trovata in grande aumento nelle parti ove normalmente 
si trova in maggiore quantità: alla periferia, attorno le cavità, attorno ai 
vasi, cioè in tutti quei punti in contatto col sangue o co: il liquido cefalo 
rachidiano. Nei casi iniziali si riscontra anche iperplasia. Ciò fa pensare 
all’ A. che la paralisi progressiva sia una malattia provocata da tossine 
portate dai liquidi dell’ organismo. 

All’ inizio sì trova sempre una proliferazione di nevroglia in punti 
limitati, e le pareti vasali si vedono infiltrate da una quantità di cel- 
lule rotonde. Dall’ esame dei numerosi preparati, ’A. è propenso a cre- 
dere che il tessuto nervoso ed il tessuto nevroglico sieno attaccati con- 
temporaneamente nell’ encefulite cronica, da una tossina che diminuisce 
la vitalità della cellula nervosa e provoca l’ irritazione del tessuto di 
sostegno. 


M. Sciuti 


208) Marinesco — Recherches sur les lésions des cellules des ganglions 
spinaux dans le tabes — La presse médicale agosto 1901. 


L’A. dopo avere descritte le tre forme cellulari che secondo lui si ve- 
dono nei gangli intervertebrali dell’ uomo, passa a descrivere le lesioni. 
riscontrate in esse in nove casi di tabe. La sostanza cromatica l’ ha tro- 
vata alterata, la vescicola nucleare si fa vedere rimpicciolita e si colora 
uniformemente, raramente ha visto l’atrofia delle cellule. Queste alterazioni 
sia per la loro non grande intensità, sia perchè non generalizzate, secondo 
l’ A., non possono essere il punto di partenza delle lesioni tabetiche , nè 
però sono secondarie alla lesione delle radici posteriori, perchè esperien- 
ze dell'autore medesimo, di Lugaro e d’altri, hanno dimostrato che la se- 


376 2 ANATOMIA NORMALE E PATOLOGICA 


zione della branca centrale delle cellule dei gangli spinan non determina 
reazione manifesta nelle cellule. 

Con probabilità le alterazioni che ha visto nelle cellule dei gangli di- 
pendono da nevrite sensitiva. | 

L'A. è di avviso che la degerazione tabetica comincia nei collaterali 
delle fibre radicolari posteriori, particolarmente in quelli riflessi. 

Riguardo al problema di fisiologia generale, del perchè la cellula dei 
| gangli intervertebrali reagisca alla lesione dei processi protoplasmatici e 
non a quella del cilindrassi, l'A. crede che la spiegazione sia facile se si 
considera che la b‘anca periferica non è che una porzione dell’ unico ci- 
lindrasse che si suddivide nelle branche interna ed esterna; la branca peri- 
ferica per la sua funzione ha acquistata maggiore importanza trofica e 
funzionale, portando « una serie di eccitazioni funzionali che mantengono 


il tono funzionale e nutritivo della cellula ». 
M. Sciuti 


209) F. Maragliano — Contributo all’ anatomia patologica della tabe 
dorsale — Rivista critica di clinica medica. Anno Il.n. 28. 1901. 


Da quando il Marie emise !' ipotesi che la lesione iniziale della tabe 
nel sistema nervoso consistesse in un’ alterazione dei gangli spinali, un 
certo numero di autori si mise alla ricerca di quella alterazione. 

L’ A. considerando che non concordi sono i risultati delle ricerche ed 
avendo avuto occasione di esaminare i gangli spinali di tre tabetici, riporta 
i risultati delle sue ricerche. 

In esse si è servito del sublimato secondo la formola di Martin Hei- 
denhain, del liquido di Flemming, dell'alcool assoluto e del liquido di Mar- 
chi come liquidi fissatori. 

Per le colorazioni ha usato quella del Nissl praticata secondo Lenhos- 
sek, quella di carmallume, emallume, saffranina. 

In tutti e tre i tabetici esaminati l' A. ha riscontrato: disposizione nor- 
male della sostanza cromofila del Nissl, cellule per forma e volume nor- 
male. Il nucleo normale per forma, volume e disposizione della croma- 
tina. aveva la sua comune posizione. 

Col metodo di Marchi non vide che i fatti degenerativi delle fibre delle 
radici posteriori si spingessero fino entro al ganglio. Conclude quindi che 
i gangli spinali da lui esaminati risultarono anatomicamente integri. 

L’A. non sa dire certamente se dalla integrità anatomica si debba de- 
durre l’ integrità fisiologica , però riportandosi ai casi speciali crede che 
i centri di quella funzione non possano essere ritenuti tuttora integri. 


E. La Pegna 


210) E. A. Homen — Pathologische und experimentelle Beiträge zur Kenn- 
tniss des sogenannten Schultze’schen Kommafeldes in den Hintersträngen. 
(Contributo patologico e sperimentale alla conoscenza della cosi detta vir- 
gola di Schultze nei cordoni posteriori)— Deutsche Zeitschrift für Nerr- 
enheilkunde, 20 Bd., 1. 2. Heft., 1991. 


In un caso di carcinomatosi generale l’ autopsia dimostrò il 5° ganglio 
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cervicale sinistro completamente invaso dal neoplasma e la corrispondente 
radice distrutta. L’ esame microscopico del midollo spinale rivelò la de- 
generazione discendente di alcune fibre occupanti il posto della così detta 
virgola di Schultze. 

In tre cani, a cui era stata tagliata una delle radici dorsali posteriori 
e che furono uccisi a varia distanza dall’ operazione, si ebbe lo stesso ri- 
sultato: degenerazione discendente nel sito della virgola di Schultze. Tale 
degenerazione, marcata al lato della radice recisa e appena accennata al 
lato opposto, si seguiva in basso fino al 2° e al 3° segmento spinale sotto- 
posto. 

Emana chiara da queste ricerche la conclusione che la virgola di Schult- 
ze è, almeno in massima parte , costituita da fibre provenienti dalle ra- 
dici posteriori. 


O. Fragnito 


—— nn 
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211) Geeraerd — Les variations fonctionnelles des cellules nerveuses 
corticales chez le cobaye étudiées par la méthode de Nissl — Annales de 
la Soc. de Sciences méd. et natur. de Bruxelles. T. X, fasc. 2. 1901. 


L'A. crede che coloro i quali hanno tentato lo esame da lui ora intra- 
preso, hanno fatto male le loro ricerche, perchè hanno stimato come mu- 
tamenti fisiologici le alterazioni prodotte nelle cellule nervose dall’eccita- 
zione elettrica, la quale, invece, ha un’azione certamente non fisiologica. 

L’ A., al contrario, prima ha visto la cellula in riposo, che è la cellula 
non ancora completa che si trova nell’embrione, ha seguito i cambiamenti 
citologici che subisce sotto l’influenza dell’attività, e poi ha studiato, sempre 
nelle cavie, i cambiamenti che subisce la cellula in seguito alla fatica ed 
il modo di riparazione. In seguito ha visto le modificazioni che subisce la 
corteccia cerebrale sotto la influenza dell’inanizione, in ultimo ha ricercato 
come si comportano le cellule cerebrali sottratte all’ azione delle eccita- 
zioni normali. 

Per faticare gli animali adopera un apparecchio girante , nel quale 
lP animale è obbligato a muoversi sempre; quando esso non più reagi- 
sce e si lascia rotolare passivamente , viene ucciso. Gli effetti della fa- 
tica si vedono di più nel lobo temporo - parietale ; le cellule presentano 
il nucleo deformato, manca il reticolo nucleare, le granulazioni sono sot- 
tili, pallide, rare, il corpo cellulare è deformato. Le meno alterate sono 
le cellule piramidali , in generale i corpi cellulari sono aumentati di vo- 
lume, altri animali faticati, ma non sino allo stato di esaurimento come 
i primi, fanno vedere identiche lesioni ma meno prolonge, secondo la du- 
rata del lavoro. 

La fatica, adunque, fa traversare diverse fasi all’organismo cellulare: 
in un primo tempo vengono a ridursi le granulazioni , poi si deforma il 
corpo cellulare ed il nucleo. 

Il processo di riparazione è assai lento, specie al principio; non prima 
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di una mezz’ora cominciano a vedersi i segni della reintegrazione; prima 
a vedersi è il ritorno della cellula alla forma primitiva , poi viene a ri- 
farsi il nucleo, ed in ultimo comincia a ritornare la sostanza cromofila 
dalla periferia verso il centro. 

La soppressione delle eccitazioni, fatto che l’A. ha praticato tagliando 
il plesso brachiale, produce fenomeni d’alterazione regressiva nelle cellule 
ed anche la scomparsa di esse , nella porzione della corteccia corrispon- 
dente. La inanizione fa disparire una grande parte della sostanza cromo- 
fila dalla cellula nervosa ; questo fatto avviene dal centro alla periferia, 
anche il nucleo perde parte dei suoi elementi che lo costituiscono. 

Bisogna però notare che non tutta la sostanza cromofila sparisce du- 
rante l’ autofagia , ma ne rimane più di quella che si vede quando l’ ani- 
male è esaurito. 

M. Sciuti 


212) Prevost J-L. e Battelli F.—Influence du nombre des périodes sur 
les effets mortels des courants alternatifs. C. R. des séances du 1. Con- 
grés internat. d’electrobiol. et de radiol. med. 1901. p. 230. 


Le esperienze sono state fatte sul cane, facendo variare il numero dei 
periodi da 9 a 1720 a secondo. 

L’ attenzione degli Autori & stata specialmente rivolta alle possibili 
modificazioni nel ritmo del cuore ({remolio fbrillare), el ai sintomi da 
parte delle funzioni dei centri nervosi (convulsioni tetaniche e modifica- 
zioni della respirazione). 

In base ai risultati ottenuti, essi hanno potuto formulare le seguenti 
conclusioni : 

1. Il numero dei periodi modìfica gli effetti fisiologici prodotti dalle 
correnti alternate. 

2. Relativamente all’azione delle correnti sul cuore, le correnti di 150 
periodi sembrano richiedere una più debole tensione per produrre la pa- 
ralisi del cuore, e per conseguenza la morte nei cani. Le correnti a pe- 
riodicità molto debole (9 periodi) richiedono una tensione un pò più alta; 
quelle a periodicità molto elevata (1720 periodi) richiedono al contrario un 
aumento considerevolissimo di tensione per produrre lo stesso risultato. 

3. Relativamente agli effetti sui centri nervosi, sono anche le correnti 
di 15) periodi che, a parità di tensione, producono i maggiori disordini. 
Le correnti a periodicità molto alta provocano convulsioni ad una ten- 
sione meno elevata che le correnti a periodicità molto debole. 

4. La respirazione sospesa durante le convulsioni si ristabilisce presto 
a capo di 30 a 45 secondi (durata delle convulsioni) se il cuore non è pa- 
ralizzato, qualunque sia il numero dei periodi, quale che sia il voltaggio. 
Allorchè il cuore è stato paralizzato col minimo voltaggio necessario a 
produrre tale affetto, vi si associa anche la paralisi respiratoria quando il 
numero dei periodi oscilla tra 150 e 500 circa. Al di sopra e al di sotto di 
questa cifra, il cane il cui cuore è paralizzato, presenta prima di morire 
una serie di movimenti respiratorii consecutivi all'accesso convulsivo. 


V. Capriati. 
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218) Cluzet J—Recherches expérimentales sur la situation du point d’&- 
ection d'un muscle dont le tronc nerveux est inexitable—C. R. des séan- 
cés du 19 Congres international d'électrobiologie et de radiologie mé- 


dicales 1901, p. 80. 


Da queste ricerche risulta che il punto di elezione subisce uno spo- 
stamento nei muscoli il cui tronco nervoso è divenuto ineccitabile dietro 
la sezione del nervo o sotto la intluenza della curarizzazione. Invece di 
essere al punto di entrata del nervo nel muscolo, come è allo stato nor- 
male, esso si trova spostato alla estremità inferiore del muscolo, in vici- 
nanza del suo tendine, vale a dire in punto tale in cui vi sia il maggior 
numero possibile di fibre muscolari percorse longitudinalmente dalla cor- 
rente galvanica. 

Questo spostamento del punto di elezione corrisponde probabilmente 
al predominio dell’eccitabilità del tessuto muscolare sulla eccitabilità dei 
filetti nervosi intramuscolari , quando quest’ultima è abolita o per lo meno 
indebolita. 

I risultati di queste ricerche sono una conferma sperimentale della e- 
sistenza della reazione longitudinale di Doumer o reazione a distanza di 
Ghilarducci. 


V. Capriati. 


214) Ioteyko et Stefanowska.—Influence des anesthésiques sur l’ exci- 
tabilité des imuscles et des nerfs.— Annales de la soc. roy des scienc. 
med. et nat. de Brurelles T. X, f. 2. 1901. 


Dopo una rivista alla scarsa letteratura che esiste sull'argomento, le 
Autrici riferiscono le loro esperienze ed i risultati di esse: 

L'eccitabilità dei nervi è leggermente diminuita sotto l’ influenza del- 
l'anestesia generale per cetere. 

La parte superiore di un nervo sottomesso all’ anestesia cessa di es- 
sere eccitabile prima della sua parte inferiore: più un punto del nervo è 
lontano dal muscolo, più presto sparisce la sua eccitabilita. Il ritorno della 
funzione segue l'ordine inverso dopo l'anestesia. 

L’ anestesia di una sola porzione di nervo dà al principio aumento 
della eccitabilità, quando l’anestesia procede a piccole dosi; quindi si ha, 
la sua perdita, alle volte bruscamente. 

Nell’anestesia locale dei nervi l’ eccitabilità delle fibre sensitive spa- 
risce prima che quella delle fibre motrici; il risveglio di queste ha luogo 
prima che quello delle fibre sensitive. 

La recettività per uno stimolo sparisce quando tutto il nervo sta in 
una atmosfera satura d’etere o di cloroformio; nell’anestesia locale del nervo 
la porzione dove agisce l’etere perde la conducibilità. Sotto l’influenza del- 
JA’ anestesia la contrazione di chiusura sparisce prima di quella d’apertu- 
ra, e questa ricompare prima dell'altra al risveglio. I muscoli offrono più 
resistenza dei nervi a perdere la eccitabilità per l’' infiuenza degli aneste- 
tici; questi però agiscono dopo qualche tempo sulla funzione del muscolo; 
infatti l’eccitabilità sparisce , e poi il rallentamento enorme della contra- 
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zione muscolare, la rigidità cadaverica che può seguire l’ eterizzazione, la 
tendenza alla contrattura, dimostrano chiaramente l’ azione degli aneste- 
tici sui muscoli. 

L’etere agisce più rapidamente del cloroformio perchè è più volatile, 
e perciò riesce meno tossico; la prima fase d’eccitazione è molto più ac- 
centuata con l’etere che col cloroformio. La paralisi eterica apparisce più 
presto e sparisce più rapidamente che quella per cloroformio, ed anche le 
diverse fasi dell’anestesia sono molto più apparenti con l’etere che con il 
cloroformio. 

Le AA. hanno anche cercato di vedere la intluenza di qualche narco- 
tico sulla eccitabilità nerveo-muscolare, ed hanno costatato gli stessi fatti 
riferiti per gli anestetici ; infine vengono alla conclusione che i vari 
tessuti subiscono l’azione anestetica in diverso tempo: prima sono i centri 
sensitivi corticali che sono attaccati, poi i motori, quindi la midolla e poi 
il bulbo; vengono in seguito le fibre nervose sensitive, poi le motrici ed 


in ultimo i muscoli. 
° M. Sciuti. 


215) Ioteyko—Mesure graphique de la fatigue isométrique — Annales 
de la société royale des sciences medicales el naturelles de Bru.relles. T. 
X fasc. 2. 


Si distinguono due specie di contrazioni muscolari: la isotonica, nella 
quale il muscolo si contrae liberamente, varia di lunghezza, ma la ten- 
sione è costante, e la contrazione isometrica nella quale la contrazione 
è quasi completamente impedita, il muscolo non varia in lunghezza ma in 
tensione. Questa tensione non potendosi convertire in lavoro meccanico, 
si trasforma in calore, il quale è perfettamente equivalente al lavoro che 
poteva produrre fssa tensione. 

L'A. si propone di provare, sceverando gli esperimenti d’ogni causa 
d'errore. che la fatica viene più presto nelle contrazioni isometriche che 
in quelle isotoniche, senza ricorrere a misure termiche. Distrugge l’asse 
cerebro-spinale ad una ranocchia, mette i due muscoli gastrocnemii a nu- 
do, e li lega alle leve di un miografo doppio. Due paia di elettrodi con- 
ducono la medesima corrente a ciascun muscolo. 

Quando, in seguito al passaggio della corrente, le contrazioni dei due 
muscoli sono di eguale altezza, l’ A. fissa con uno spillo uno dei tendini, 
e rinnova l’ eccitazione ai due muscoli , cd allora il tendine libero da’ il 
tetano isotonico, l'altro il tetano isometrico. Quando il primo cessa per la 
fatica ed il muscolo si rilascia, toglie l'ago al secondo muscolo, e dopo un 
momento di riposo, torna a fare passare la corrente attraverso ai due mu- 
scoli. Allora si vede che il tetano isometrico ha prodotto uno stato di fa- 
tica più accentuato che il tetano isotonico, perchè l’ altezza delle contra- 
zioni del primo è minore che l’altezza delle contrazioni del secondo. Que- 
ste esperienze si possono ripetere più volte, e si vede che il valore del 
quoziente che esprime il rapporto tra l’altezza delle contrazioni del mu- 
scolo faticato isometricamente e quella delle contrazioni del muscolo fa- 
tigato isotonicamente, diminuisce progressivamente a misura che cresce 
la fatica. 

M. Sciutil. 
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216) W. Trettien — Creeping and Walking. (Dallo strisciare al cammi- 
nare) — The american Journal of Psychology — Vol. XIIn. 1. 


L’A. in un lungo lavoro si propone di esaminare tutti gli stadii ed at- 
titudini assunte dal bambino, ed i movimenti che egli impiega passando 
dal suo stadio impotente dell’ infanzia al tempo quando dritto ed eretto è 
completamente addestrato al cammino, e sviluppato con le più alte facoltà. 

Lo studio viene iniziato sulla posizione assunta dal feto nell’utero , e 
sui movimenti che fa durante la vita intrauterina e durante il parto. Molti 
movimenti del neonato sono apparentemente senza controllo , ma spesso 
corrispondono ad una immediata necessità della vita. 

Taluni movimenti possono avvenire solo quando gli organi adatti ad 
essi sono sviluppati, perciò l’ A. studia le proporzioni tra le singole parti 
del corpo nelle diverse epoche, la loro struttura e gli sforzi che sono ca- 
paci di fare nei diversi stadii della vita. 

Quando il bambino può tenere perfettamente e per lungo tempo la te- 
sta sopra la spina, ed il corpo sta in posizione eretta, comincia il tenta- 
tivo della deambulazione; in questo tempo le pose difettose assunte pos- 
sono riuscire pericolose, molte razze umane assumono certe forme curiose 
per mal propria posizione mantenuta durante i primi mesi ed anni. Le dif- 
fere.1ze nei primi accenni del cammino (accenni che in generale si espli- 
cano con lo strisciare) tra i varii bambini e nei diversi popoli dipendono 
dallo sviluppo del corpo e della mente ed anche dai diversi costumi. 

Studiando l’ aspetto psicologico dei movimenti spontanei e volontarii 
dei bambini, si vede il graduale passaggio dai movimenti disordinati alle 
reazioni conscienti; secondo alcuni questo passaggio avviene instintivamen- 
te, è una memoria organica che si risveglia; altri opinano che è un prodotto 
‘dell’ esperienza; secondo i più però è il risultato dell’ istinto e dell’acqui- 
sizione. Bain dice, e PA. è con lui d'accordo, che il carattere istintivo del 
cammino è più visibile negli animali che nell’ uomo, poichè in esso si svi- 
luppa dopo alcun tempo della nascita, negli animali quasi subito. 

Il primo tentativo di assumere la stazione eretta il bambino lo fa al- 
zando la testa; questa precedenza si ha perchè la porzione del midollo pri- 
mo a svilupparsi completamente è la regione cervicale. 

La coordinazione dei movimenti procede secondo una certa linea , ed 
è soggetta ad una legge di sviluppo che però è influenzata molto dalle 
condizioni individuali fetali. L’ A. passa in rivista il primo modo di muo- 
versi del bambino: il vario modo di strisciare, il dimenarsi, l’avrotolarsi, 
r arrampicarsi. Viene a parlare quindi del modo come assume la stazione 
eretta ed i primi movimenti nunzii del cammino. Parlando sulla coscienza 
della stazione eretta e del camminare, il Trettien ritiene che i primi sforzi 
a cambiare la posizione del corpo dalla orizzontale alla verticale sono con- 
temporaneamente coscienti per i movimenti che il bambino cerca imitare, 
ed incoscienti, riflessi, che solo in seguito divengono coscienti. 

Lo stare all’ impiedi ed il camminare hanno per effetto nell’ organi- 
smo infantile di fare aumentare tutte le funzioni della vita vegetativa ; 
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in verità in principio i muscoli si defatigano presto, e facilmente si esau- 
riscono. 

I movimenti che più aumentano sono quelli delle braccia e delle ma- 
ni, sia perchè sono movimenti ritmici che si alternano con quelli delle 
gambe, sia perchè, cominciando a camminare, la curiosità spinge il bam- 
bino ad afferrare gli oggetti: fatto importante, perchè l’attenzione del tam- 
bino sta desta, donde i benefici effetti che il cammino esercita sullo svi- 
luppo psichico del bambino. i 

Il cammino adunque allarga la sfera della attività intellettuale del bam- 
bino, fa nascere nuovi desiderii e dà alla vita emozionale del nuovo esse- 
re nuovi stimoli. 

Disgraziatamènte qualche volta il bambino, dopo che è arrivato ad un 
tale punto, ritorna indietro, cammina strisciando. Questo fatto avviene più 
comunemente quando nei primi giorni che il bambino cammina cade: la 
paura , il ridere camminando , la facile esauribilità della musculatura , 
mentre s’ impiega a nuovi sforzi, po:-sono essere causa di caduta e perciò 
di reversione del cammino. 

Anche il sonno può essere causa di reversione del cammino, poichè, 
salvo quando dorme sul dorso , nelle altre posizioni l' organismo assu- 
me pose contrarie a quelle che mantiene nel cammino. Molto deleteria è 
l’ influenza delle malattie sul cammino , in particolar modo di quelle che 
colpiscono gli organi della locomozione stessa. 

In ultimo rapidamente l’ A. dà uno sguardo all’andatura degli idioti ed 
imbecilli, nei quali il cammino è goffo, tutti i movimenti sono ritardati nel- 
la loro volontaria coordinazione, il difetto dipendendo dai deficienti poteri 
mentali. 

Si è detto che la mobilità complessiva di un animale è un indice per 
giudicare della sua intelligenza; ma l’ A. crede che esiste solo un certo 
rapporto tra la vita mentale ed i movimenti muscolari. E’ d’ accordo con 
Hoffding nel ritenere che le attività mentali e fisiche in fondo non sono 
differenti cose, ma solo lati opposti di una stessa attività. La mente può 
solo essere educata attraverso i sensi; e più questi sono sviluppati, mag- 
giore è il potere mentale. Ed i sensi si svilùppano con il movimento , e 
per di più la posizione verticale acquistata dall’ uomo espone questo a 
nuovi stimoli, e perciò la nuova posizione dà alla mente umana nuovi 
mezzi per evolversi e completarsi. 

M. Sciuti 


217) Tamburini, Badaloni, Brugia — Indagini di psicologia individuale 
in un caso di incapacità civile—Rivista sperimentale di freniatria, Vo- 
lume XXVII. fasc. II, 1901. 


Nella prima parte della relazione gli AA. rilevano la grande utilità 
di servirsi del metodo dei « Mental-tests » quando si tratti di esaminare 
individui arrestati nello sviluppo psichico, e di dare un giudizio esatto 
sulla loro capacità intellettuale. 

Nella seconda ne fanno l’ applicazione in persona di un signore, pel 
quale veniva presentata al Tribunale domanda di interdizione. 

La relazione è tutta un’analisi minuta delle facoltà psichiche del sog- 
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getto, dalle piü semplici alle piü complesse, eseguita con metodo rigoroso 
e col sussidio di speciali apparecchi, come il « cronoscopo di Arsonval » 
per misurare il tempo di reazione delle impressioni visive, acustiche, e 
tattili, il « pressiografo di Lund » per scovrire le emozioni che accompa- 
gnano la scrittura di una data frase. 

Per esaminare il potere associativo delle idee gli AA. dettarono al 
soggetto diverse parole invitandolo tosto a dire quali idee o imagini gli 
si suscitassero in mente ad ogni parola dettata, o pure lo invitarono a 
formare delle frasi con parole scelte a caso. 

Da simili indagini psicologiche minute potettero scovrire la grave de- 
ficienza di tutte le facoltà psichiche dell’individuo in esame. 


G. Ansalone 


‘218) Bellei — Intorno alla capacità intellettuale di ragazzi e ragazze 
che frequentano la 5* classe elementare—Rivista sperimentale di Frenia- 
tria, Vol. XVII, fasc. Il, 1901. 


L’A. si servì del metodo di Eobinghaus; presentò, cioè, ai giovani brani 
di prosa resi incompleti coll’omissione o di parole intere o di sillabe nel 
corso delle parole, e richiese che se ne colmassero le lacune. 

Sperimentando così su 340 bambini e 140 bambine della 5* classe ele- 
mentare egli venne alle conclusioni: 

1) che il lavoro lordo (la media delle sillabe riempite) è uguale tanto 
pei maschi, quanto per le femmine. 

2) che in un’eguale quantità di lavoro lordo le femmine danno ordi- 
nariamente una media più alta di lavoro fatto bene ed una percentuale 
più bassa di errori. 

A risultati differenti era giunto l’Ebbinghaus con lo stesso metodo: egli 
aveva trovato che la produzione delle ragazze era in tutto più debole e a 
volte molto peggiore di quello degli scolari della stessa età. Tale inferio- 
rita andrebbe diminuendo col crescere degli anni e a quindici anni si 
avrebbe una perfetta uguaglianza nella quantità di produzione, ed una 
inferiorità notevole nella qualità del lavoro da parte degli scolari. 

L’ A. non crede opportuno lo stesso metodo per lo studio della stan- 
chezza mentale durante la scuola. 


G. Ansalone 


219) S. De Sanetis—La ricerca psicologica nella grafica infantile. I di- 
segni dei bambini. —Rivista d’ Italia. Fas. 2. — 1901. 


Un ricco materiale è stato fin qui raccolto con criterì e con metodi non 
sempre sicuri cd uniformi, per cui pare non inutile all’A. di riferire lo stu- 
dio di 70 disegni di 24 bambini e bambine, di cui egli ha una conoscenza 
abbastanza completa. 

L’ occasione e l’ imitazione possono servire a determinare ed a rinfor- 
zare quella che l’ A. chiama la tendenza naturale al piacere iconografico, 
la quale non può essere esclusa. I primi tentativi quasi da per tutto ri- 
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guardan^ la rappresentazione della figura umana , con certe modificazioni 
evolutive quasi costanti. Il disegno del tronco, negli scarabocchi di figure 
umane, ha una certa importanza come indizio di progresso. I perfeziona- 
menti non procedono sempre per gradi, e pare che gli errori e le dimen- 
ticanze sono più frequenti nelle riproduzioni dal vero ed in quelle al co- 
mando che in quelle eseguite spontaneamente e con l’ aiuto dell’im:nagi- 
nazione. I tentativi di disegni composti di più elementi rappresentativi si 
annunziano precocemente, ed in essi sopratutto difettano i giusti rapporti 
spaziali, fondendosi in un modo disordinato l’ ottica e la logica. Lo studio 
della diversa attitudine al disegno conferma anche nei bambini dei tipi vi- 
sivi, così come ve ne sono di uditivi e motori, e più di rado dei tipi misti 
o indifferenti. Nei negativi , si deve trattare di una vera cecità psichica. 
Talvolta, più che una tale cecità, per spiegare certe dimenticanze bisogna 
ammettere una fiacchezza nel potere di concentrazione attentiva. Il difetto 
tell’ attenzione distributiva può spiegare certe stravaganti concezioni, dove 
la soverchia cura di qualche particolare è a scapito della parte essenziale 
della figura. Quasi per tutto si rivela nei disegni dei bambini la insuff- 
cienza di sintesi, di coordinazione; e la incapacità sì appaga nel sostituir- 
vi l’analitico. Questi disegni infantili, oltre che a quelli dei popoli primi- 
tivi e dei selvaggi, somigliano molto a quelli degli adulti ignoranti. 

I disegni dei bambini non sono che una lontana preparazione psico- 
fisiologica all’ arte, ma non sono l’arte. 

Colucci 


NT Ne a” 
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220). Righetti — Afasia transcorticale motoria — Rivista di patologia 
nervosa e mentale, luglio 1901. 


Un giovane alcoolista un giorno, senza causa apprezzabile, diviene afa- 
sico; in seguito ha un' infezione tifica della quale guarisce dopo 2 mesi; 
durante questo tempo perdura l’afasia quasi completa, poi presenta qual- 
che miglioramento. Risponde con monosillabi, qualche volta con una be- 
stemmia; non ha alcun disturbo motorio alla faccia ed agli arti. Il linguag- 
gio spontaneo è espresso con segni mimici, ripete solamente, e spesso a 
sproposito, il proprio nome , i numeri in serie se gli vengono suggeriti 
i primi quattro, ma commette qualche errore; dice il nome di qualche 
oggetto che gli si presenta, se si pronunziano le prime lettere. Ripete 
le parole dette da altri, ma spesso con trasposizioni di sillabe, purchè 
non siano difficili o lunghe, altrimenti completa solo la parola incomin- 
ciata da altri, ripete sempre con fretta. È affetto da amnesia verbale 
uditiva, cioè comprende le parole, ma le dimentica subito. Spesso sba- 
glia un comando datogli, e persiste nell’ errore , forse per la lentezza 
con la quale viene rievocata l’immagine visiva. 

Ques'i sintomi, dei quali l’A. fa un analisi critica minuta fanno pen- 
sare a duc ipotesi: o che vi sia stata distruzione del centro di Broca, ed 
il centro omologo dell’ altro lato dopo due mesi cominci a funzionare 
imperfettamente, ovvero, e questa è la ipotesi più caldeggiata dall’A., 
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vi è stata una parziale interruzione nelle vie associative tra il centro di 
Broca e gli altri centri del linguaggio, particolarmente l'acustico , ed è 
perciò che il centro motore acustico funziona debolmente. 

L’individuo non presenta i sintomi della demenza, ma ha i disturbi 
proprii degli afasici: difetto nell’ identificazione degli oggetti per difetto 
di riviviscenza delle rispettive immagini, perdita della nozione esatta delle 
forme, difficile ritenzione delle impressioni visive recenti. Si nota in ol- 
tre una persistenza abnorme delle immagini sensoriali, cecità amnestica 
per i colori, restringimento del campo visivo. Questi fatti, secondo l'A., si 
devono ascrivere a semplice rallentamento della conducibilità della via 
associativa fronto-occipitale. 

M. Sciuti. 


221) Carriére—Le paramyoclonus multiplex—La presse médicale—ago- 
sto 1901. 


Un ragazzo di carattere emotivo riceve un pugno sull’ addome; la notte 
è preso da una crisi di dolore sul ventre che cessa dopo due ore. Questi 
dolori tornano dopo tre settimane, per ripetersi giornalmente. Ogni 4-5 mi- 
nuti viene preso da strani movimenti, a scatti, involontarii, senza scopo, 
incoordinati, estesi a tutto il corpo, accompagnantisi spesso a movimenti 
fibrillari. Questi disturbi muscolari cessano quando i muscoli affetti lavo- 
rano; aumentano durante il riposo, cessano sotto l’impero della volontà 
e nel sonno. I riflessi sono tutti esagerati, facilmente dopo 2-4 colpi l’arto 
entra in fase tetanica. Il campo visivo è ristretto , i riflessi della cornea 
aboliti. L’A., riguardo al dolore all'addome, crede che si tratti d’accessi al- 
gici isterici ;. riguardo ai movimenti, per esclusione fa la diagnosi di pa- 
ramioclono multiplo. 

Il ragazzo guarisce sotto la suggestione. Questo caso FA pensare all’A. 
che il paramioclono sia dovuto ad ipereccitabilità funzionale dei neuroni 
motori, eccezionalmente dovuta a lesione anatomica, in rapporto qualche 
volta con la nevrastenia, ma spesso con l’isteria. 


M. Sciuti 


222). Hansell. — Binocular hemianopsia and optic nerve atrophy in a 
case of diabetes mellitus (emianopsia bioculare ed atrofia del nervo ottico 
in un caso di diabete mellito) — The Journa! of nervous and mental di- 
sease. — Luglio 1901. 


Viene :iportata la storia clinica di un diabetico, al quale comincia a 
difettare la visione, quindi sopraggiunge emianopsia bilaterale; il restrin- 
gimento del campo visivo è in tutti i sensi ma irregolarmente , e diverso 
nei due occhi. In ultimo l'esame del fondo dell'occhio fa vedere atrofia dei 
nervi ottici. L’ A. dopo un esame della letteratura esistente sulle lesioni 
dell'apparato visivo nel diabete, conchiude che i fenomeni su citati sono 
dipendenti da una nevrite del nervo ottico, che questo fatto non è frequen- 
te nel diabete, che quasi sempre la nevrite ottica nel diabete è di origine 
intracranica. 

M. Scluti 
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223) W. Jaouby — A case of simple serous cyst of the cerebellum , 
with autopsy — ( Un caso di ciste sierosa semplice del cervelletto , con 
autopsia) — The Journal of nervous and mental disease. Luglio 1901. 


Una donna senza fatti precedenti, alla età di 31 anni presenta una fa- 
cile irritabilità, e non può andare sempre a cavallo essendo presa di quanto 
in quanto da vomito. Ad un anro di distanza questi fatti si aggravano, co- 
mincia ad accusare una certa stanchezza, dei dolori vaghi al dorso , e di- 
minuisce in peso. Dopo qualche tempo ha vertigini, specie alla mattina. vo- 
mito, e poi dolori di capo, prima generali, in ultimo localizzati all’ occi- 
pite. Tutti i disturbi si aggravano stando all’ impiedi, l emaciazione au- 
menta sempre più , e dopo 9 mesi dell’ aggravamento dei primi sintomi , 
muore. All’ autopsia si riscontra: Focolaio tubercolare al pulmone sinistro. 
nel fegato e ne! rene diverse cisti contenenti un liquido chiaro, la metà 
destra del cervelletto contiene una ciste con 50 cc. di liquido sieroso, l’e- 
same del quale non rivela alcun fatto. La ciste è situata specialmente nel 
lobo quadrangolare, la parete di essa è fatta da nevroglia, ha l’aspetto di 
un tessuto gliomatoso, si deve escludere però l’idea che sì tratti di un tu- 
more gliomatoso perchè la stratificazione e la forma delle cellule della por- 
zione circostante del cervelletto è normale, e poi perchè nel tessuto della 
parete cistica non vi sono vasi,abbondanti nei gliomi. 

Una lesione del cervelletto da perfettamente i disturbi notati nell’ in- 
ferma, però i più degli autori ammettono che i sintomi cerebellari su de- 
scritti si hanno quand» è leso il verme, per le fibre che il nucleo di Dei- 
ters manda al nucleo dentato. Nel caso in esame il verme non è leso, ed 
allora per spiegare la vertigine si può pensare alla lesione delle fibre ve- 
stibulari all’ uscita del ponte, per compressione. 

Riguardo alla natura dello ciste per la assenza di epiteli si esclude 
che si tratti di un fatto congenito , per l’ assenza di altri fatti si esclude 
la natura neoplastica, emorraggica e parassitaria, e l'A. pensa che si tratti 
di una ciste semplice sierosa, descritta da altri, ed interpretata come una 
formazione cistica congenita, o come dilatazione di uno spazio linfatico. 


M. Sciuti 


224) H. Strauss — Ueber Blutdruckmessungen im Dienste der Diagno- 
stik traumatischer Neurasthenieen und Hysterieen. (Sulle misure della 
pressione sanguigna nella diagnostica delle nevrastenie ed isterie trauma- 
tiche). —Neurologisches centralblatt, 1901, N. 3. 


Si è gia da qualche tempo visto da Feiern, Heim, Schüle, Hockhaus, 
che la pressione sanguigna è in aumento in certe nevrosi , in certe neu- 
ropatie, durante le impressioni psichiche, per dolori fisici. L’ A. pensa di 
esaminare la pressione nelle nevrosi di natura traumatica, pensando che 
se esiste l’aumento della pressione, si ha un dato di più per differenziare 
le vere nevrosi traumatiche dai casi di simulazione. Per le sue ricerche 
si serve del metodo di Gartner, ma riconosce ottimo anche il metodo di 
Riva-Rocci. Esclude dal suo esame gli ammalati dove esiste contempora- 
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neamente arteriosclerosi , intossicazione da piombo, nefrite; siccome il 
momento dell’esame, la posizione del braccio , le condizioni fisiche e psi- 
chiche dell’esaminando ecc., influiscono sul risultato delle ricerche, si studia 
di esperimentare in uguali condizioni negli ammalati, e nei sani che gli 
servono di paragone. Gli ammalati con nevrosi traumatiche esaminati sono 
nove, in essi trova costantemente aumento della pressione: all’inizio del- 
’ammissione in clinica ottenne cifre più alte, mentre queste divenivano 
più basse dopo qualche tempo di dimora nell’ospedale. 

La pressione sanguigna in oltre aumenta con la pressione dei punti 
dolorosi che si stabiliscono nelle nevrosi in parola. 

L’ A. stante il piccolo numero di ammalati che ha esaminato , pensa 
che bisogna che nuove esperienze sul proposito vengano a ribadire le sue, 
per conchiudere sicuramente su un tale problema. 


M. Sciuti 


225) Nonne — Zur pathologie der nichteitrigen Encephalitis (Sulla pa- 
tologia dell’ encefalite non suppurativa) — Deutsche Zeitschrift für Ner- 
venheilkunde. Band. 18, 1900. 


Nella neuropatologia costituisce un argomento di altissima importanza 
quello che si riferisce alla encefalite acuta non suppurativa. Per lo pas- 
sato esso fu trascurato non poco, ma in questi ultimi anni è stato ripreso 
ed illustrato da parecchi clinici. Ed è così che l’ A., per dare un nuovo e 
piuttosto ricco contributo allo studio dell’ encefalite acuta non suppurati- 
va , espone nei suoi più minuti particolari dodici storie cliniche riferen- 
tisi ad individui affetti da una tale forma di processo infiammatorio del 
cervello e del cervelletto e fa risaltare i sintomi capitali in ogni sin- 
golo caso. i 

Per completare, poi, le sue ricerche cliniche, egli, dopo aver seguito 
due casi della stessa malattia sino al tavolo anatomico, ha instituite spe- 
ciali ricerche microscopiche. In tal modo egli ha potuto constatare che in 
uno dei casi in esame non fu possibile riscontrare alcuna alterazione de- 
gna di nota nella sostanza cerebrale; in un altro invece fu trovato un fo- 
colaio emorragico nella compage della sostanza cerebrale ed una caratte- 
ristica alterazione dei vasi cerebrali prodotta da tubercolosi. 


E. La Pegna 


226) Rumpf e Luce — Zur klinik und pathologischen anatomie der 
Beri-Beri-Krankheit. (Sulla clinica ed anatomia patologica del Beri-beri). 
Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde. 18 Band. 1901. 


Sebbene numerosi cominciano ad essere i lavori su questa nuova for- 
ma morbosa, pure le osservazioni che valgano sempre più ad illustrarla 
sono del più alto interesse. Perciò gli AA. avendo avuto l’ occasione di 
osservare dieci casi di detta malattia, ne riferiscono nel presente lavoro 
i sintomi clinici insieme ad alcune ricerche microscopiche eseguite in un 
caso di beri-beri, che essi seguirono sino al tavolo anatomico. 
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Basandosi sul complesso sintomatico e sulle osservazioni microscopi- 
che gli AA. ritengono che il beri-beri debba essere considerato quale una 
neuromiosite multipla. Essi inoltre affermano che le alterazioni riscontrate 
‘ nei muscoli, non dipendenti solo da una nevrite, debbano essere conside- 
rati quali veri processi infiammatori autonomi. Riguardo all’edema ed al- 
l’idrope, che si osservano talora nei casi molto gravi di detta infermità, 
gli AA. stimano che questi fatti siano dovuti a lesioni renali. ° 
In quanto alla patogenesi , poi, di detta infermità , gli AA. credono 
che essa sia determinata da uno speciale virus endemico, che agisca non 
solo sull’intero sistema nervoso, ma ancora sul sistema muscolare deter- 
minando alterazioni di vario grado nei muscoli invasi dal processo pa- 
tologico. 
E. La Pegna 


227) 0. Giese e Fr. Schultze — Zur Lehre von der Erb’ schen Krankheit 
(Contributo allo studio della malattia di Erb) — Deutsche Zeitschrift für 
Nervenheilkunde. Band 18. 1900. 


Gli AA. ad individualizzare sempre meglio quella forma morbosa co- 
nosciuta sotto il nome di miastenia pseudoparalitica, miastenia generale 
grave, paralisi bulbare astenica, paralisi bulbare tipo Erb-Goldtlam, ma- 
lattia di Erb, riferiscono un interessantissimo caso di detta malattia nel 
quale hanno avuto opportunità di fare un completo studio clinico-anatomico. 

Trattavasi di una giovane donna, di 24 anni, la quale, avendo goduta 
sino a quest'epoca perfetta salute, fu colpita da un’affezione catarrale delle 
vie respiratorie. Poco dopo cominciò a presentare disturbi notevoli di moto 
consistenti sopratutto in paralisi della lingua, dei muscoli innervati dal fac- 
ciale, di quelli della masticazione, della deglutizione e della laringe. Tali 
fatti paralitici, però, non erano della stessa intensità nei varì gruppi mu- 
scolari attaccati, nè avevano determinato processi di atrofia in essi. 

Venuta a morte l’inferma per un violento accesso di dispnea, gli AA. 
istituirono ricerche istologiche nel bulbo. Malgrado l’ attento esame, però 
essi non rinvennero alcuna alterazione anatomica caratteristica e degna 
di nota. 

Riguardo poi alla patogenesi di detta affezione, che essi preferiscono 
chiamare malattia di Erb, affermano che la stessa debba essere conside- 
rata quale malattia da intossicazione. Non sanno però dire se la localiz- 
zazione dei prodotti tossici sia primitiva nel sistema nervoso o nei muscoli. 


E. La Pegna 


228.) Arnsperger — Ueber Athetose als Complication voa Tabes dor- 
salis — ( Dell’ atetosi come complicazione della tabe dorsale).— Deutsche 
Zeitschrift für Nervenheilkunde. Band 18. 1900. 


L’ A. avendo avuto occasione di osservare in un infermo a 43 anni, 
che presentava tutti i sintomi di una tabe dorsale, una ben tipica ate- 
tosì, ne riferisce il caso pel suo grande interesse. 
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L’ infermo , infatti, aveva cominciato a presentare durante la tabe 
dorsale prima alcuni spasmi di breve durata nelle gambe , di poi dei 
movimenti nelle dita delle mani e dei piedi, lenti, continui e vermi- 
colari. 

Circa la sede della lesione A. crede che non si possa negare che Pa- 
tetosi sia dipendente da un disturbo cerebrale. Nè crede possa mai rife- 
rirsi ad un’ alterazione del midollo spinale, anche quando sia l’atetosi ac- 


compagnata ad una malattia certa di questo ultimo. 
E. La Pegna 


229). Ch. Binet-Sanglé — De l'état des réflexes chez les syphilitiques— 
Journal de Neurologie, N. 14, 1901. 


.In un primo lavoro l’A. ha studiato lo stato dei riflessi faringeo, ole- 
cranieno, addominale e patellare in 13 individui sifilitici ; ora continua il 
suo studio facendo la stessa ricerca in 13 individui sani. 

Riassumendo comparativamente lo stato dei riflessi nei soggetti sani 
ed in quelli sifilitici, nota : che il riflesso faringeo abolito 2 volte su 13 
nei sani, è abolito 2 volte su 11 nei sifilitici; il riflesso addominale abolito 
una volta su 13 nei primi, e abolito 1 su 12 nei secondi; il riflesso olecra- 
nieno e patellare normali nei sani, sono aboliti il primo 3 volte su 13 ed 
il secondo 5 volte su 13 nei sifilitici. 

L’ A. crede poter affermare, fondandosi sul suo studio, che le sue os- 
servazioni hanno g:ande interesse dal lato dell’anatomia patologica, e da 
quello della sintomatologia, della diagnosi, della prognosi e del trattamento 
curativo della sifilide; e anche dal lato della sintomatologia, diagnosi e cura 
dell’atassia locomotrice. 

Difatti egli sostiene che il virus sifilitico alteri precocemente (1 mese 
a 2 anni) il sistema nervoso, ed in particolar modo i neuroni che presie- 
dono ai riflessi pupillari, olecranieno e patellare. 

Inoltre la diminuzione e sopratutto l’ abolizione dei riflessi è uno dei 
sintomi della sifilide, servendo in caso dubbio moltissimo per la diagnosi, 
e fa anche temere la comparsa della tabe dando inoltre l’indicazione per 
la continuazione del trattamento specifico. 

Infine il segno di Wetsphal e quello di Argill-Rober.son non sono dei 
sintomi patognomonici dell’atassia locomotrice, nè debbono far stabilire una 
diagnosi di una tale infermità, ma possono soltanto farla sospettare. In tal 
caso non bisogna mai abbanlonare gli antisifilitici nella cura. 


E. La Pegna. 


280) Brissaud et Souques — Disposition métamėérique spinale de la sy- 
philide pigmentaire. La semaine medicale, 1901, n. 32. 


ll fatto della localizzazione costante della sifilide pigmentaria primi- 
tiva in certe determinate regioni del corpo ha indotto gli Autori a cer- 
care la ragione di tale distribuzione. 

La detta affezione, in fatti, è o a sede cervicale, cioè nettamente li- 
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mitata intorno al collo, ovvero a sede wllracervicale, cioè estesa al tronco 
ed agli arti al di sotto della regione del collo. A quest’ultima categoria 
appartengono quei casi descritti dalla maggior parte degli autori come casi 
di sifilide pigmentaria primitiva generalizzata. 

Brissaud e Souques vengono alla conclusione che la distribuzione è 
sotto la dipendenza del sistema nervoso centrale, spinale o radicolare, es- 
sendo la topografia cervicale o ultra-cervicale della sifilide pigmentaria 
primitiva perfettamente sovrapponibile alla distribuzione cutanea mielo- 
merica o rizomerica. È questo un argomento di più da far valere in fa- 
vore della natura trofonevrotica della sifilide pigmentaria primitiva. 

Quanto alla localizzazione speciale della pigmentazione, gli A. cre- 
dono che ciò debba riferirsi ad una proprietà elettiva del virus sifilitico, 
alla stessa guisa che la digitale ha una predilezione per il bulbo, il piombo 
| per il sistema nervoso degli arti superiori, l’alcool per quello degli arti 
inferiori. 

V. Capriati. 


Psichiatria 


281). G. B. Pellizzi — Studii clinici ed anatomo-patologici sull’idiozia— 
Annali di Freniatria Vol. X. e XI. 


Dallo esame minuto di 22 casi di idiozia da sclerosi tuberosa raccolti 
nella letteratura e da tre osservazioni sue originali A. conclude che l’i- 
diozia da sclerosi tuberosa costituisce una entità clinica a sè, da non con- 
fondere con le altre forme d’idiozia. La causa patogenetica della sclerosi 
tuberosa bisogna cercarla in un difetto genetico primitivo dell’ elemento 
nervoso, e non, come alcuni autori ritengono, in una esuberante prelife- 
razione della nevroglia , che, sopraffacendo gli elementi nervosi, ne im- 
pedirebbe il regolare sviluppo. La gliosi, per l’A., è un fatto secondario. 

Nei capitoli successivi fa un’analisi comparativa, a base anatomo-cli- 
nica, delle varie forme d' idiozia , e tenta una nuova classifica delle me- 
desime. 

O. Fragnito. 


282) Picqué et Febvre — Considérations statistiques sur le service 
« d’observations gynécologiques » de l’asile public de Ville-Evrard en 1899— 
Archives de neurologie agosto 1901. 


Gli AA. hanno esaminato gli organi genitali di 66 ammalate , poichè 
per esse solo hanno avuto l’autorizzazione dalle famiglie: due di esse ave- 
vano subito delle operazioni ginecologiche, 59 presentavano delle lesioni 
agli organi genitali di diversa natura e in diversa sede, e sole 2 erano e- 
senti da tali affezioni. 

gr “tgichiamano l’attenzione sulla percentuale da loro ricavata (il 
w8 “affezioni ginecologiche in rapporto alla pazzia, ed insisto- 
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no sul dovere che ha l’alienista di portare l’attenzione sull’apparato genito- 
urinario delle inferme e curarne la manifestazioni morbose. 


M. Sciuti 


288). Fruelle et Petit — Sur un cas d’amnésie continue , consécutif èà 
une tentative de suicide par l’oxyde de carbone. — Archives de neurolo- 
gie — agosto 1901. 


Un uomo cerca di suicidarsi asfissiandosi con l’ ossido di carbonio ; 
viene salvato a tempo e condotto all'ospedale: Solo due giorni dopo ricu- 
pera la coscienza, ma presenta una perfetta amnesia del tentato suicidio 
e dei fatti occorsigli due giorni prima di esso. Si mostra triste , confuso 
e lascia notare segni di depressione mentale; l’amnesia si estende ad altri 
fatti: non ricorda, per esempio, il numero della sua casa, il nome del pa- 
drone al quale prestava i suoi servigi ecc. 

Ma oltre a questi fatti presenta una amnesia anterograda o continua, 
solo qualche rudimentaria acquisizione si ferma nel suo cervello, durante 
i nove mesi che gli AA. l’ebbero in osservazione. 

Gli AA. ritengono che l’ amnesia non dehba mettersi in rapporto con 
il leggiero grado di confusione mentale che segue, secondo alcuni, costan- 
temente l’ intossicazione per ossido di carbonio , ma siccome l’ amnesia 
anterograda o continua si ha nell’isterismo e questo si può svegliare sotto 
una intossicazione acuta , così si può pensare, nel caso in esame , ad un 
fatto isterico provocato dall’intossicazione carbonica, 


M. Sciutl. 


234, Cary and Ullmann — Psychical form of epileptic equivalent (for- 
ma psichica di equivalente epilettico). The Journal of nerc. and ment. 
dis. — 1901 n. 5. 


Dopo una breve discussione sulle frenosi epilettiche, gli AA. riportano 
un caso venuto alla loro osservazione. 

Un giovane cade , riporta una ferita al capo, rimane stordito per pa- 
recchi giorni, poi ritorna in perfetta salute. Un giorro viene sorpreso dal- 
la polizia in uno stato di grande confusione, viene portato all’ ospedale, 
dove fa vedere la più classica forma di afasia amnestica, non ricorda il 
proprio nome, non quello dei suoi più intimi, nè quello degli oggetti più 
comuni, sebbene li conoscesse: riflessi del ginocchio esagerati, pupille di- 
suguali ma reagenti alla luce: 

Questo stato dura tre giorni, poi man mano comincia la reintegrazio- 
zione psichica, ma l’ individuo ha perfetta amnesia del giorno in cui fu 
sorpreso in istato di confusione e dei tre giorni consecutivi. Di queste 
assenze aveva sofferto altre volte, ma avevano avuto la durata di poche 
ore. Durante il periodo di confusione percorse parecchi chilometri a piedi. 


M. Scluti 
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285.) A. Marie e I. Buvat — Hallucinations psycho-motrices dans la 
paralysie gènèrale — Archives de Neurologie. Vol. XIl. N.° 67. 1901. 


Il Sèglas, come è noto, ha fatto uno studio minuto sul meccanismo 
di quelle allucinazioni che sun dette psico-motrici verbali grafiche. Egli 
infatti le ha descritte negli alienati in generale, dimostrando che pa- 
recchie delle allucinazioni denominate psichiche, debbono invece essere 
considerate quali disturbi psico-motori. 

Da questo punto di vista egli ha studiato specialmente i malinconici 
ed i perseguitati, ma non nota il fenomeno nei paralitici generali. 

Ora gli AA. avendo avuto opportunità di osservare .in tre paralitici 
tali allucinazioni psicomotrici, ne riportano i casi clinici dopo aver ri- 
cordato esempi simili riferiti da altri autori. 


E. La Pegna 


286). C. Mac Coy — Report of a case of melancholia followed by stu- 
por lasting three yers and eight months; recovery (Su di un caso di me- 
lanconia seguito da stupore della durata di tre anni ed otto mesi; guari- 
gione) — The Journal of nervous and mental disease — luglio 1991. 


Un giovane, alcoolista, fumatore e che aveva contratta la sifilide, 
viene preso da lipemania, tenta suicidarsi, viene rinchiuso in un mani- 
comio. Ivi presenta tutti i sintomi ed il corso di una comune melanconia, 
ha qualche allucinazione visiva ced uditiva, delle illusioni per le quali si 
crede perseguitato. Dopo un anno presenta sintomi che fanno pensare che 
volga in demenza. Un giorno si rifiuta d’alzarsi da letto, sta ad occhi 
chiusi, e rimane in uno stato stuporoso, immobile, per tre anni e otto mesi. 

Viene nutrito con la sonda, gli si fa un trattamento antisifilitico, gli sì 
impedisce con ogni mezzo lo sviluppo di piaghe di decubito, gli si fanno 
delle applicazioni con la corrente faradica. 

Dopo tre anni ed otto mesi comincia ad aprire e chiudere gli occhi, 
quindi a muoversi e finalmente si alza da letto, e ricupera in poco tempo 
tutte le energie fisiche e psichiche. 

Ricorda qualche fatto accaduto durante il primo anno della malattia, 
ed ha qualche sfuggevole, confusa e falsata immagine di qualche cosa che 
avvenne attorno a lui, durante il periodo dello stupore. 


M. Sciuti 


Notizie—La Societa freniatrica italiana terrà il suo XI congresso in Aucona 
dal 29 settembre al 3 ottobre p. v. 

Nel prossimo novembre i numerosi discepoli del Prof. Augusto Tamburini 
festeggeranno il 25° anno d'insegnamento dal loro Maestro. Chiunque voglia con- 
tribuire al solenne avvenimento può inviare la sua offerta al Segretario del Comi- 
'nto—Dott G. C. Ferrari—Reggio Emilia. 
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Riflesso plantare, fenomeno di Babinski 
e riflesso antagonistieo di Sehaefer 


pel Dott. W. Capriati 


IUS 


Riflesso plantare 


Suol considerarsi comunemente come riflesso plantare un com- 
plesso di movimenti per contrazione di diversi muscoli dell’ arto 
inferiore, provocata da lievi stimolazioni della cute della pianta 
del piede. 

Si è di accordo nell’ammettere un determinato ordine di suc- 
cessione nei movimenti quando questi invadono diversi segmenti 
dell'arto; essi sono a prevalenza movimenti di flessione; sogliono 
procedere dalla estremità verso la radice dell’ arto (flessione del 
piede sulla gamba, della gamba sulla coscia, della coscia sul ba- 
cino); ed hanno, in generale, l'impronta di movimenti coordinati 
a sottrarre la parte stimolata all'agente eccitatore. Il riflesso però 
è variabilissimo da persona a persona e per forma e per inten- 
sità: non è frequente una reazione motrice estesa a tutto l’ arto, 
meno rara è una reazione limitata alla contrazione isolata di qual- 
che muscolo solamente. 

Normalmente una reazione motrice molto limitata può aver- 
si: 0 per scarsa eccitabilità riflessa dipendente da speciali condi- 
zioni individuali, ed allora spesso, ma non sempre, anche gli altri 
riflessi cutanei sono poco marcati; ovvero per stimoli estrema- 
mente lievi praticati sopra regioni molto limitate. In quest’ ulti- 
mo caso Ganault (1) è riuscito più volte ed ottenere una con- 
trazione dei muscoli proprî del piede situati a livello della regione 
cutanea eccitata. Ganault stesso però riconosce che spessissi- 
mo ad eccitazioni così leggere manca qualunque reazione motrice. 


(1) E. Ganault. — « Contribution a l étude de quelques réflexes 
dans l’émiplégie de cause organique ». Paris 1898, pag. 86 e seg. 
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Basta allora aumentare di poco la intensità dello stimolo perchè 
altri muscoli entrino in azione. 

Risulta dalle osservazioni diBrissaud(1),Ganault,Col. 
lier (2, Koenig (dö)che, tra tutti i muscoli dell’arto inferiore, il 
tensore della fascia lata & quelloche si contrae a preferenza, e che, 
non rare volte, la contrazione isolata di questo muscolo costitui- 
sce l’unica maniera di estrinsecarsi del riflesso plantare. Bris- 
saud trova anche relativamente comune I’ iniziarsi dèl riflesso 
con la contrazione isolata dei muscoli adduttori della coscia, o di 
questi e del sartorio. Collier e Koenig visiassociano. G a- 
nault invece ha osservato raramente la contrazione di questi 
ultimi muscoli, ed ammette che, dopo il tensore della fascia lata, 
i muscoli che reagiscono con maggiore facilità sono, quasi con e- 
gual frequenza, il flessore comune delle dita ed il tibiale ante- 
riore. Io, per numerose osservazioni proprie, ho potuto constata- 
re che il riflesso agli stimoli più lievi può, a seconda dei sog- 
getti, iniziarsi con movimenti diversi, i quali, per ordine di fre- 
quenza sono : la flessione delle dita, la contrazione del tensore 
della fascia lata, la flessione dorsale del piede, la rotazione del 
piede in dentro; e che, occasionalmente, ciascuno di questi movi- 
menti, con lo stesso ordine di frequenza sopra indicato, può da 
solo rappresentare l’intero riflesso. 

Comunque, un fatto pare indiscutibile, ed è che ad una ec- 
citazione minima della cuta della regione plantare non sempre 
corrisponde una identica reazione motrice e che, a seconda dei 
casi, questa reazione può consistere o in un movimento delle dita 
del piede, o in movimento del piede in toto, ovvero in una con- 
trazione di alcuni muscoli della coscia. 

In opposizione a ciò Van Gehuchten (4) al Congresso 
Internazionale di Parigi dichiarava che per riflesso plantare do- 
vesse intendersi unicamente il movimento di flessione delle dita 
del piede. « Gli autori—egli dice—non sono di accordo sulla reazio- 
ne motrice alla quale bisogna dare il nome di riflesso plantare. Al- 
lorohè si punge un po’ vivamente la pianta del piede in un uomo 
normale, si produce una reazione motrice intensa consistente nella 





(1) Brissaud— «Le reflexe du fascia lata » — Gaz. hebdom. de 
med. et chir. 1896, pag. 253. 

(2) J. Collier. — « An investigation upon the plantar refiex: with 
reference to the significance of its variations under en conditions 
including an enquiry into the aetiology of acquired pes cavus » — Brain 
1899, vol. XXli, p. 71. 

(3) W. Koenig—« Ueber die bei Reizung der Fusshole zu beobachten- 
den reflexerscheinungen mit besonderer Berücksichtigung der Zehenre 
flexe bei den verschiedenen Formen der cerebralen kinderlähmung » Ar- 
chiv f. Psychiatrie Bd. XXXIII, H. I, 1900. 

(4) Van Gehuchten— « Réfiexes cutanés et réflexes tendineux » == 
Comptes rendus dè la Section de Neurologie du XILI Congrès interna- 
tional de Medecine. Paris 1900.— pp. 179-179. 
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flessione del piede sulla gamba, della gamba sulla coscia ed an- 
che della coscia sul bacino. Questa reazione è incontestabilmente 
una reazione riflessa. Ma non può essere considerata come legata 
indissolubilmente alla eccitazione della pianta del piede, poichè la 
sì può vedere insorgere per la puntura un po’ viva di qualsiasi 
parte dell’arto inferiore. Questa reazione motrice, pur essendo un 
movimento riflesso, non può dunque essere considerata come il 
riflesso plantare. Se in luogo di pungere vivamente la pianta del 
piede, vi sì striscia su semplicemente con la testa di uno spillo, 
in maniera da ottenere il minimum di reazione motrice, si vedrà 
subito che questa eccitazione della pianta del piede è seguita da 
un movimento di flessione delle dita, come Babinski l’ha mo- 
strato per il primo. Questo movimento di flessione delle dita del 
piede non si produce che per la eccitazione della pianta del piede 
e deve essere considerato unicamente come il vero riflesso plan- 
tare. » 

A questa maniera di vedere si associano Schneider (1) 
e Crocq (2). 


Le giustificazioni addotte da Van Gehuchten a soste- 
gno della sua opinione non rispondono perfettamento al vero. 

Egli da ciò che scrive, farebbe supporre che movimenti di 
flessione del piede sulla gamba, della gamba sulla coscia e della 
coscia sul bacino si abbiano solo in seguito alla puntura o a sti- 
molazioni dolorose della pianta del piede. Ma è un fatto di os- 
servazione comune che gli stessi movimenti più o meno accen- 
tuati sì possano avere non rare volte con le più lievi stimolazioni 
della superficie plantare. 

Egli ammette che stimolando la pianta leggermente, in ma- 
niera L ottenere il minimum di reazione motrice, ciò che si pro- 
duce è la flessione delle dita. Invece dalle su riferite ricerche 
di Brissaud, Ganault, Collier, Koenig, nonchè dalle 
mie osservazioni, risulta che moltissime volte la detta reazione 
minima può esser data da diversi altri movimenti, sopratutto dalla 
contrazione del muscolo tensore della fascia lata. 

Egli infine afferma che per il movimento di flessione delle 
dita è indispensabile la eccitazione della pianta del piede, mentre 
gli altri movimenti possono aversi tanto per la puntura della 

ianta come per quella di qualsiasi altra parte dell’arto inferiore. 
Guzel costituirebbe per lui una prova decisiva, in quanto che di- 
mostrerebbe che solo la flessione delle dita è legata esclusivamente 


(1) Schneider.—« Meccanismo e valore del fenomeno di Babinski » 
— Berlin. Klin. Woch. n. 37,1901. 

(2) J. Crocq.— « Physiologie et pathologie du tonus musculaire, des 
réflexes et de la contracture.» (Relazione presentata al Congresso degli A- 
lienisti e Neurologisti di Francia e dei Paesi di lingua francese, tenuto a 
Limoge dal 1 al 7 agosto 1901— Journal de Neurologie 1901—pp. 301-549. 
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alla stimolazione della pianta del piede, mentre tutti gli altri mo. 
vimenti avrebbero una più vasta superficie di eccitazione. Ma 
anche questa affermazione è poco esatta come lo dimostrano le 
seguenti osservazioni : 


I. — S. V. di a. 56 — Paralisi progressiva tabica.— Riflessi tendinei as- 
senti; riflessi cutanei vivacissimi. La stimolazione leggerissima della pianta 
del piede dà luogo, bilateralmente, ad un brusco movimento di dorsifies- 
sione ed adduzione del piede e di retrazione dell’arto, le dita del piede re- 
stando completamente immobili. 

Pungendo la cute della ragione interna delle gambe si ottiene un 
movimento mollo eridente di flessione delle tre ultime dita del piede cor- 
rispondente. 


II. — B. E. di a. 35 — Emiplegia con contrattura a sinistra datante da 
nove anni. — Riflesso patellare esagerato ai due lati, maggiormente a sini- 
stra. Esiste ai due lati il riflesso controlaterale degli adduttori della coscia. 
Riflesso del tendine di Achille evidente a sinistra, assente a destra. Clono 
del piede a sinistra. Riflesso addominale e cremasterico normale ai due 
lati. Riflesso plantare : a sinistra vivace estensione delle dita e special- 
mente dell’ alluce, associata a debole inovimento di retrazione dell’ arto; 
a destra estensione dell’alluce e fiessione delle altre dita insieme a pronto 
e marcato movimento di retrazione dell’arto. 

La stimolazione dolorosa della cute della gamba a destra provoca 
flessione delle ultime dita, l’alluce restando immobile; a sinistra non 
dà alcuna reazione. 


II. — C. M. di a. 19.—Emiplegia spastica infantile a destra.—Riflessi 
tendinei (patellare ed achilleo) vivacissimi ai due lati. Clono del piede mar- 
catissimo specialmente a destra. Riflesso addominale vivace ai due lati. 
Riflesso cremasterico debolissimo a destra , normale a sinistra. Riflesso 

lantare in estensione di tutte le dita e contemporanea flessione dorsale 
el piede a destra: in flessione di tutte le dita a sinistra. 

La stimolazione dolorosa della cute della gamba determina a destra 
estensione della dita, a sinistra evidente flessione. 


IV. — F. S. di a. 36.— Emiplegia spastica infantile a destra.—Riflessi 
tendinei vivaci ai due Jati. A destra trepidazione epilettoide. Riflesso ad- 
dominale assente ai due lati. Riflesso crnmasterico evidente ai due lati. 
Riflesso plantare: a destra presenza del fenomeno di Babinski, a sinistra 
flessione di tutte le dita. 

La stimolazione dolorosa della cute della gamba non da reazione 
a destra; a sînistra determina flessione delle dita. 


Niente, adunque, ci autorizza a considerare il riflesso plantare 
normale limitato esclusivamente al movimento di flessione delle 
dita del piede. Se le nostre conclusioni devono scaturire dalla os- 
servazione rigorosa dei fatti, io non trovo alcuna prova che giv- 
stifichi la dissociazione del movimento di flessione delle dita del 
piede dall'insieme degli altri movimenti che possono essere egual- 
menle prodotti dalla slimolazione leggera e superficiale della pianta 
del piede; mentre risulta da prove incontestabili che il movimento 
di flessione delle dita del piede non rappresenta che una delle ma- 
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niere di estrinsecarsi del riflesso plantare, alla stessa guisa come 
possono altre volte esserlo la contrazione del muscolo tensore della 
fascia lata, o quella del tibiale anteriore ecc, 


* 
% y 


Fenomeno di Babinski e riflesso antagonistico di Schaefer. 


Il Babinski in una nota presentata alla Société de Biolo- 
gie nel febbraio 1896 (1), e poi in una comunicazione fatta al Con- 
gresso di Neurologia tenuto a Bruxelles nel settembre 1897 (2) 
richiamava l’attenzione sulla esistenza, in alcune malattie del si- 
stema nervoso centrale, di una modificazione del riflesso plantare, 
alla quale egli dava il nome di fenomeno delle dita del piede 
(phénomène des orteils). Egli ritornava sull’ argomento nel 1898, 
in un’ altra comunicazione alla Société de Biologie (3), e poi in 
una ‘lezione clinica (4) nella quale esponeva dettagliatamente le 
sue vedute sul fenomeno in parola. 

Questo è oramai abbastanza noto. Nella sua forma più classica 
esso è rappresentato da un movimento di estensione delle dita del 
piede, prevalentemente dell’ alluce, sul metatarso , invece che dal 
movimento normale di flessione. 

Caratteristica del fenomeno è la prevalenza del movimento 
nell’alluce, a differenza di quanto accade nel riflesso normale, dove 
la tendenza alla flessione è più pronunziata nelle ultime due o 
tre dita. Caratteri differenziali accessorii sarebbero la maggiore 
lentezza del movimento e la maggiore facilità a prodursi del fe- 
nomeno con la stimolazione della parte esterna della pianta del 
piede, laddove la flessione normale sarebbe più facilmente prodotta 
dalla eccitazione della regione interna. 

Il fenomeno non si manifesta sempre nella maniera descritta; 
può manifestarsi anche sotto altre forme, che Babinski 
chiama forme fruste. Tali sono: 

la estensione del dito grosso o delle due prime dita con 
contemporanea flessione delle altre; 

la estensione delle dita dietro stimalazione della parte esterna 
della regione plantare, e la flessione con la stimolazione della 
parte interna; 

la estensione alternata alla flessione, quale che sia la parte 
eccilata. o 

Per Babinski il fenomeno starebbe sempre ad indicare 


(1) Babinski— Comptes rendus de la Société de Binlogie, 1896. 

(2) Babinski— Comptes rendus du Congrès International de 
Neurologie—Bruxelles 1897 fasc. 1 p, 111. 

(3) Babinski— Société de Biologie—Séance 25 juin 1898. 

(4) Babinski—« Du phénomène des orteils et de sa valeur sémio- 
logique ». La Semaine Médicale 1898, pp, 321-322. 
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un perturbamento nel sistema piramidale, sia nella sua porzione 
cerebrale che nella sua porzione spinale, indipendentemente dalla 
durata, dalla intensità, dalla estensione e dalla gravità del per- 
turbamento stesso. Esso può manifestarsi in maniera transitoria 
quando l’ alterazione del sistema piramidale è passeggera, come 
nella epilessia Jacksoniana e nella intossicazione stricnica; per con- 
trario, può mancare in malattie in cui il sistema piramidale è pro- 
fondamente alterato. Avrebbe stretto rapporto con la esagerazione 
dei riflessi tendinei e con la epile sia spinale, ma questo legame 
non serebbe indissolubile. In questa indipendenza anzi starebbe il 
maggior valore del fenomeno, potendo esso osservarsi in casi in 
cui, malgrado l’esistenza di una lesione del sistema piramidale, i 
riffessi tendinei sono normali, deboli o aboliti, sia perchè la le- 
sione è di fresca data, sia perchè essa sì associa ad alterazioni 
delle radici posteriori (tabe combinata, morbo di Friedreich). 

Babinski,alquale la esistenza di una perturbazione nel siste 
ma piramidale parve condizione indispensabile alla produzione del 
fenomeno, attribuisce ad esso anche grande importanza per la dia- 
gnosi differenziale tra emiplegia organica ed emiplegia isterica, 
ritenendone la presenza sufficiente a fare scartare la ipotesi di 
isteria. 

Una numerosa schiera di osservatori, dopo Babinski,si 
è occupata del fenomeno da lui messo in evidenza, parte di essi 
confermando pienamente le sue vedute, parte dissentendone. La 
maggior controversia è sul significato clinico del fenomeno, non 
tutti essendo di accordo nel ritenerlo manifestazione infallibile 
di una alterazione materiale del sistema piramidale. 


Per parte mia, per quanto risulta da mie osservazioni perso- 
nali, senza contestare la importanza del riflesso di Babinski 
come espressione di lesione organica del sistema piramidale, non 

osso non associarmiaG iudiceandrea(l, Mingazzini(2), 
Gilles de la Tourette (3), Schneider (4), Roth (6), 
Crocq (6) nel ritenere che eccezionalmente esso possa anche 
trovarsi con una alterazione puramente funzionale dello stesso si- 
stema piramidale. 


(1) V. Giudiceandrea. — « Sul fenomeno delle dita del piede 
di Babinski » — Bollettino della Società Lancisiana degli Ospedali di 
Roma 1900, fasc. I, pp. 69-84. 

(2) Mingazzini. — Societä Lancisiana degli di Roma— 
Soduta del 1° luglio 1899 — Bolletilno 1899 fasc. I, p. 

(3) Gilles de la LOL tte. — Soc. Neurol. T er Janvier 1900. 

(4) Schneider. —loc.ci 

(5) Roth. — Sur le iis de l’hémiplégie organique et de l'hémi- 
plégie hystérique » (Relazione al XIII Congresso internazionale di Medicina. 
Parigi 1900). — Comptes rendus de la Section de Neurologie pp. 471-495. 

(6) C rocq. — Discussione sulla relazione di Roth. — Comptes rendus 
de la Section de ge au XIll Congres international de medici- 
ne. Paris 1900, p. 
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Sulla fine del 1899 Schaefer (1) descriveva un fenomono 
nuovo osservato in tre casi di apoplessia, in uno di trombosi ed 
in un altro di tumore cerebrale. Egli in tali casi stringendo ener- 
gicamente, tra il pollice da una parte e l’indice ed il medio dal- 
l’altra, il tendine di Achille nel suo terzo medio o superiore, riu- 
scì ad ottenere una forte estensione delle dita sul dorso del piede, 
mentre la stessa manovra, praticata in condizioni normali, produ- 
ceva una leggiera flessione plantare del piede e talvolta anche 
dell’alluce. Egli ritenne che il movimento flessorio normale rap- 
presentasse l’effetto dell’accorciamento del tendine di Achille in 
conseguenza della sua compressione trasversale, e che in alcuni 
stati morbosi, per condizioni non bene determinabili, la reazione 
motrice invece che nei muscoli corrispondenti ai tendini colpiti 
dallo stimolo, si avesse nei loro antagonisti. Donde il nome di ri- 
flesso antagonistico. 

L’aver riscontrato questo riflesso in cinque casi di malattie 
cerebrali, fece pensare a Schaefer che esso potesse essere in 
rapporto con la esistenza di lesioni cerebrali e che potesse, perciò, 
costituire un elemento pregevole di diagnosi in soggetti, nei quali, 
p. es. in caso di coma, fosse impossibile precisare diversamente 
il lato affetto da paralisi o da paresi. 

Sə non che, poco dopo la pubblicazione di Schaefer, B a- 
binski (2), in una comunicazione alla Società francese di Neu- 
rologia, dichiarava non esistere un vero riflesso antagonistico nel 
senso voluto da Schaefer; dimostrava come in emiplegici egli 
fosse riusciuto ad ottenere la stessa reazione motrice non solo con 
la manovra di Schaefer ma anche semplicemente pizzicando 
la cute sia in vicinanza del tendine di Achille sia in altre parti 
dell’arto inferiore; e conchiudeva che nulla autorizza a considerare 
il riflesso descritto da Schaefer come un riflesso tendineo, 
che invece esso è un riflesso cutaneo, identico in sostanza al fe- 
nomeno delle dita del piede. 

De Buck e De Moor (8) confermavano le idee di B a- 
binski, e poichè essi avevano potuto constatare la esistenza del 
voluto riflesso antagonistico in un caso di paraplagia da lesione 
midollare, avvaloravano il concetto della identità dei due feno- 
meni, dimostrando come entrambi fossero prodotti per le stesse 
condizioni morbose di lesioni del sistema piramidale, già note come 
cause provocatrici del fenomeno di Babinski. 


(1) Schaefer. —« Ueber einen antagonistichen Reflex. » — Neuro- 
logisches Centralblatt. 1899 p. 1016-1018. 

2) Babinski.—«Sur le prétendu réflexe antagoniste de Schae- 
fer » — Revue de Neurologie, 1900, p. 52. 

(3) De Buck et De Moor. — « Identité probable du réfiexe an- 
tagoniste di Schaefer ed du phénomène de Babinski » — Journal de Neu 
rologie, 1900, pp. 81-84. 
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La manovra indicata da Schaefer non dà luogo a riflesso 
se non in casi patologici. Il movimento di flessione plantare del 
piede e dell’alluce, che sì ottiene in condizioni normali, non è un 
movimento riflesso, bensi il semplice effetto della trazione mec- 
canica esercitata sui tendini. Di ciò io credo che fosse convinto 
anche Schaefer. Questo concetto, almeno, pare che egli avesse 
avuto nello scrivere che i detti movimenti « sono la espressione 
dell’accorciamento dei tendini risultante dalla loro compressione la- 
terale ». Erroneamente parò egli parla di accorciamento, giacchè 
un tendine compresso lateralmente verrebbe, in ogni caso, ad al- 
lungarsi, non già ad accorciarsi. Che trattisi di un effetto pura- 
mente meccanico lo dimostrano i seguenti fatti : durante i movi- 
menti non si ha alcuna contrazione nei muscoli corrispondenti ai 
tendini stimolati; i movimenti durano sinchè dura la compressione 
dei tendini; essi possono ottenersi sia con la manovra su indicata 
sia con qualunque altro mezzo atto ad esercitare sui tendini un 
certo grado di trazione: è facilissimo, p. es., ottenerli premendo 
fortemente con un dito sul tendine di Achille; in fine non è dif- 
ficile, mediante le stesse manovre, ottenere gli stessi movimenti 
nel cadavere. 

In quanto al preteso riflesso antagonistico non posso non ri- 
conoscerne la identità col fenomeno di Babinski. La energica 
compressione laterale del tendine di Achille produce innanzi tutto 
una forte sensazione dolorosa, ed è per tale stimolazione dolorosa, 
e non per effetto della compressione del tendine, che si determina 
secondariamente la estensione delle dita. Come De Buck e De 
Moor io pure ho riscontrato il fenomeno in casi di lesioni mi- 
dollari delle vie piramidali. Ma non è a credere da ciò che la mano- 
vradi Schaefer sia attaasvelare il fenomeno di Babinski 
tutte le volte che questo esiste. Su dieci casi, sette di emiplegia 
e tre di paraplegia, io riuscii ad ottenerlo appena due volte, men- 
tre in tutti il fenomeno di Babinski era evidentissimo. In tre 
la compressione laterale del tendine di Achille non dette luogo ad 
alcun movimento, negli altri cinque dette per risultato la flessione 
del piede e dell’alluce, come in condizioni normali. 


* 
4 » 


Il fenomeno di Babinski è riflesso plantare ? 


Tale per certo lo ritenne Babinski che lo indicò come 
una înversione nella forma del riflesso cutaneo plantare. Come 
tale esso fu successivamente considerato da Ganault (1) Boe- 
ri (2), Collier (3), Letienne e Mircouche (4), Kali- 


(1) E. Ganault. — Voc. cit. pp. 98 e 99. 

(2) G. Boeri. — « Sul fenomeno di Babinski (phénomène des or- 
teils. » La Riforma Medica 1899. Vol. II pp. 843-847; 855 858; 867.871. 

(3) J. Collier. — loc. cit. 

(4) A. Letienne et H. Mircouche.—« Du réflexe cutané plantai- 
re ». Arch. générales de méd. — Febbraio 1899, 
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scher (1), Koenig (2), Giudiceandrea (3), Mingaz- 
zini(4) Cohn(6) Schüler (6), Cestane Le Sourd (7), 
Waltone Paul (8), Vires e Calmettes (9), Verger 
e Abadie (10), Ferrier (11), Roth (12, Tedeschi (18), 
Van Epps (14) e molti altri che dopo Babinski ebbero oc- 
casione di studiare il fenomeno delle dita del piede. 

Ma Van Gehuchten non òè di tale opinione. La sedu- 
cente teoria da lui formulata sul meccanismo dei movimenti ri- 
flessi (15) stabiliva che per la esistenza dei riflessi cutanei fosse 
indispensabile la integrità delle vie piramidali, e che, per conse- 
guenza, qualunque lesione di queste vie dovesse essere accompa- 
an abolizione, o, per lo meno, dall’ indebolimento di tali 
riflessi. 

In aperto contrasto con questa teoria sarebbe stata la pre- 
senza del riflesso di Babinski, precisamente nelle stesse con- 
dizioni morbose di lesioni delle vie piramidali, sin tanto che ri- 
flesso di Babinski e riflesso plantare si fossero considerati 
come una cosa sola. A conciliare luna cosa e l’altra Van Ge- 
huchten avanzava la ipotesi che questî due riflessi fossero due 
fenomeni perfettamente differenti e che anzi la presenza dell’ uno 
escludesse quella dell’altro. 

Ecco, infatti, come egli si esprime parlando del modo di compor- 


(1) O. Kalischer.— « Ueber den normalen und pathologischen Ze- 
henreflexen — Virch. Arch. f. Path. Anat. u. Physiol. 1899, pp. 486-507. 

2) W. Koenig. — loc cit. 

(3) V. Giudiceandrea. — loc. cit. 

(4) G. Mingazzini. — loc. cit. 

(5) M. Cohn. — « Ueber Bedeutung der Zehenreflexe » — Neurolog. 
Centralbl. 1899 n. 18. 

(6) L. Schüler. —« Beobachtungen über Zehenreflexe » Neurolog. 
Centralbl. 1899, n. 13. 

(7) R. Cestan et L. Le Sourd.— « Contribution à l'étude du phê- 
nomene des orteils, de Babinski. » Gazette des hopitana, 1899 n. 133. 

(8) G. Walton and W. Paul. — « Contribution to the study of 
the plantar reflex, based upon sewen hundred examinations made with 
special references to the Babinski phenomenon » — Tke Journal of Ner- 
vous and mental disease, 1900, n. 6. 

(9) Vires et Calmettes. — « Recherches sur la phénomène des 
orteils » Soc. de Neurol. Paris 7 juin 1900. 

(10) H. Verger et J. Abadie. — « Recherches sur la valeur séméio- 
logique des réflexes des orteils » Le Progres Medical, 1900 pp. 257-261. 

(11) D. Ferrier.—« The differential diagnosis of hysterical and or- 
ganic hemiplegia » — Relazione presentata al XIII Congresso internazio- 
nale di Medicina di Parigi, 1900. Comptes rendus de la Section de Neu- 
rologie pp. 457 468. 

(12) W. Roth — loc. cit. 

(13) E. Tedeschi. — « Osservazioni sui riflessi cutanei e tendinei » 
Nota preventiva. — Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche 1901 n. 60. 

(14) C. Van Epps— « The Babinski reflex » — The Journal of 
Nervous and ment. dis. 1901 pp. 214-227. 

(15) A. Van Gehuchten. — « Le Mécanisme des mouvements ré- 
flexes » Journal de Neurologie. 1897. 
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tarsi dei riflessi cutanei in casi di lesioni delle fibre cortico-spinali, 
dopo aver rilevato che in tali casi l’ abolizione dei riflessi addo- 
minale e cremasterico trovasi d’ordinario associata alla presenza 
del fenomeno delle dita del piede (1): « Quale significato convien 
dare a questa reazione motrice ? Bisogna considerarla con B a- 
binski, una perturbazione del riflesso plantare normale? A 
noi pare di no. Per noi il riflesso plantare è scomparso come il 
riflesso cremasterico ed il riflesso addominale. Il fenomeno delle 
dita, o riflesso di Babinski, è cosa del tutto nuova. É incon- 
testabilmente un riflesso cutaneo ma non è un riflesso plantare. 
Lo prova il fatto che il riflesso plantare normale non può es- 
sere provocato che per la eccitazione della pianta del piede. Il 
riflesso di Babinski, al contrario, può essere provocato da 
una irritazione un pò viva di qualsiasi parte della gamba, della 
faccia posteriore della coscia e talvolta anche di tutto larto infe- 
riore. Ciò risulta in tutta evidenza dalle osservazioni fatte da B a- 
binski, De Buck e De Moor eda noi stessi a pro- 
posto del riflesso antagonistico di Schaefer. Il riflesso di B a- 

inski non è dunque un riflesso plantare. Ê una reazione mo- 
trice speciale che si determina nei muscoli estensori delle dita 
in seguito ad una irritazione cutanea ». 

Ed in una successiva pubblicazione (2) egli dichiara formal- 
mente che « nel riflesso di Babinski vi sono due fenomeni 
distinti: l'abolizione del riflesso plantare normale e la produzione 
di un fenomeno nuovo, l’estensione dell’alluce ». 

Crocq (8) conviene con Van Gehuchten che il feno- 
meno di Babinski è indipendente dal vero riflesso plantare, 
ma non ammette che la presenza dell’uno implichi necessariamente 
l'abolizione dell’altro. 


Che la presenza del riflesso di Babinski porti con sè l’a- 
bolizione del riflesso plantare non è in alcun modo ammissibile, 
anche a voler ritenere, quantunque io in ciò non convenga, che 
ll riflesso plantare normale consista esclusivamente nel movimento 
di flessione delle dita del piede. La prova di quanto affermo ce 
l’offre l’osservazione quotidiana degli ammalati presentanti il ri- 
flesso di Babinski, senza dire che è già nelle seguenti parole 
di questo stesso Autore (4): « Il fenomeno delle dità può presen- 





(1) A. Van Gehucthen.—« Réflexes cutanés et rèflexes tendineux ». 
Comptes rendus de la Section de Neurologie du XIII Congrès Interna- 
tional de Médecine, Paris 1900, p. 177. 

(2) A. Van Gehuchten. — « Considerations sur le réflexes cutanés 
et les réflexes tendineux » — Journal de Neurologie 1900 pp. 471-478. 

(3) J. Crocq. — « Physiologie et pathologie du tonus musculaire, des 
réflexes et de la contracture ». Journal de Neurologie 1901 p. 442 e seg. 

(4) Babinski, —« Du phenome£ne des orteils et de sa valeur sémio- 
logique » La Semaine Médicale 1898 p. 32l. 


Riflesso plantare, fenomeno di Babinski ecc. 403 


tarsi sotto forme fruste , cioè a dire che il riflesso plantare può 
rivestire caratteri in parte patologici, in parte fisiologici. Eccone 
degli esempi: in alcuni soggetti l’eccitazione della pianta del piede 
non provoca che l’estensione dell’alluce o delle due prime dita e 
dà luogo in pari tempo ad una flessione delle ultime dita; in al 
tri le dita si estendono quando si eccita la parte esterna della 
pianta del piede e sì flettono allorchè è la parte interna del piede 
che è eccitata; in altri ancora, il riflesso plantare, quale che sia 
la parte della pianta del piede eccitata, si manifesta ora con la 
flessione ora con la estensione delle dita. » 

Non meno priva di fondamento a me pare l’altra affermazione 
che il riflesso di Babinski non è una modificazione del riflesso 
plantare, ma invece un fenomeno nuovo perfettamente indipen- 
dente da questo riflesso. 

Io non so comprendere come possa reggere una tale ipotesi 
in quei casi, nei quali la stimolazione della pianta del piede dà 
luogo contemporaneamente alla estensione dell’alluce ed alla fles- 
sione delle altre dita. Ed in quanto alla pretesa prova addotta in 
favore di essa, che cioè la flessione delle dita non può essere provo- 

cata se non dalla eccitazione della pianta del piede, mentre il riflesso 
di Babinski può essere provocato anche da irritazione un po’ 
viva di altre regioni cutanee, io mi trovo di averne già dimostra 
to la inesattezza, nel trattare del riflesso plantare, col riferire de- 
gli esempi nei quali la stimolazione dolorosa della gamba deter- 
minava chiaramente il movimento di flessione delle dita del piede. 


* 
x y 


Riassumo quanto sin qui son venuto esponendo nelle con- 
clusioni seguenti : 

1.° Il riflesso plantare normale può essere rappresentato da 
movimenti differenti nei diversi soggetti. L'affermazione di coloro 
che vorrebbero limitato questo riflesso al solo movimento di fles- 
sione delle dita del piede trovasi in contrasto con i dati della 
osservazione. 

2. La manovra indicata da Schaefer non produce nulla 
di caratteristico. Normalmente non dà luogo ad alcun riflesso. In 
condizioni morbose, agendo da stimolo doloroso, può qualche volta 
provocare il fenomeno di Babinski. 

8. Il fenomeno di Babinski è riflesso plantare : nulla ci 
autorizza a considerarlo come qualcosa di differente. 
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La iniziativa della fondazione d’istituti medico-pedagogici per de- 
ficienti , presso di noi già tanto nobilmente ed efficacemente affer- 
mata, merita un più fecondo svolgimento non solo nello intento di 
perfezionarne l’ordinamento, ma di coordinarli altresì alle varie isti- 
tuzioni simili ed alle molte affini. 

La psicologia positiva potrà dettare le norme sicure per la fon- 
dazione di tali istituzioni. Anche all’Estero l’origine in tempi diversi, 
e quindi la diversa tradizione mantenuta nelle singole scuole, il ca- 
rattere e l’educazione personale dei fondatori, che sono stati per lo 
più maestri che non hanno potuto o voluto saperne di studi medico - 
pedagogici, l'obbiettivo talora unico della speculazione finanziaria, 
hanno dato, a queste istituzioni, un fondamento pedagogico che non 
è ancora completamente omogeneo. 

In famiglia, quand’ anche si tratti di un deficiente di grado non 
avanzato, la fiacchezza delle sue energie trova reciproci adattamenti 
sempre nuovi, ne’ quali il suo spirito resta affievolito, turbato, e di- 
sutile ; le speranze che egli ha infrante, l’insofferenza che desta il 
suo dislivello, l'onere e l'inciampo che egli porta spesso al progre- 
dire dell'azienda domestica, gli creano un ambiente di scherno e di 
dispetto dannoso per lui, ed assai poco educativo anche per gli altri. 
D’ ordinario il caso è anche più grave perchè il deficiente è spesso 
il candidato più autentico alla pazzia morale, ed è l’espressione di 
una grave degenerazione, che non è soltanto individuale, per cui în 


(1) Dagli Atti preliminari del II Congresso pedagogico in Napoli. 
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famiglia il cattivo esempio degli altri peggiora ed affretta la tendenza 
alle azioni tristi. 

In Società, libero dai vincoli della pedagogia emendatrice, a se- 
conda che si tratta di un tipo passivo od attivo, il deficiente diventa 
un sopraffatto, uno sfruttato, od un delinquente. La civiltà che' incal- 
za ne forma sempre più un disadatto, ne diviene insofferente e lo 
peggiora. La istituzione molte volte potrà temperare alla disciplina 
d’un lavoro proficuo ed onesto le fiacche e scomposte energie, evi- 
tando il manicomio o la casa di correzione, che attualmente rappre- 
sentano il vero disastro morale del deficiente educabile. 

Nella Scuola comune il deficiente costituisce una grande resi- 
stenza al progresso, una ragione di disordine, una sfiducia al lavoro 
del maestro. 


x 
* x 


.Il programma di procedere dal semplice al complesso, dall’ob- 
biettivo, dal naturale all’astratto, dal particolare al generale, nella 
pedagogia emendatrice del deficiente deve essere inteso nella sua 
più larga applicazione. La enorme fatica dell’ analisi per scomporre 
la percezione ed il giudizio nel maggior numero di elementi senso- 
riali, il livello spesso diverso fra le varie attività psichiche del de- 
ficiente, debbono creare maniere di rappresentazioni, metodi per la 
ritentiva, per la sintesi, che con la educazione dei normali hanno 
solo dei punti di contatto. È assai più che in questi necessaria l’e- 
ducazione individuale. 

La formula può essere quella che il Bain e lo Spencer hanno 
detta « lezione delle cose », i limiti delle nostre speranze e delle 
oneste promesse quelli che il Kant segnava per l’ educazione dei fan- 
ciulli normali, cioè « lo sviluppo nell'uomo di tutta la perfezione 
che comporta la sua natura ». 

Nel campo delle attività motrici, in quello affettivo ed intellet- 
tivo, il maestro può profittare di un numero straordinario di fattori 
educativi, e troverà la maniera per esercitare direttamente od in 
modo vicario la diversa capacità del deficiente. 

La maggiore semplicità dei composti psichici permette di deter- 
minare anche più che nei normali i programmi d’insegnamento. 

I disordini del linguaggio, di tutte le gradazioni, che si verifi- 
cano negl’ idioti e negl’imbecilli, danno a questa parte dell’ educa- 
zione una grande importanza, giustamente tenuta in conto in alcuni 
moderni istituti. La educazione morfologica e sintattica del linguag- 
gio rappresentano uno dei mezzi più potenti che il pedagogo tiene a 
sua disposizione per la educazione della forma e del contenuto del 
pensiero. Si tratta sempre dello impiego graduale, intelligente, di 
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mezzi che sono di un ordine psichico sempre più elevato e sempre 
meno rappresentativo: dal gesto, dal linguaggio mimico , alla parola 
parlata e scritta. 

L'educazione di tante coordinazioni motrici, specie della mano, 
l'educazione della sensibilità generale e dei sensi specifici, quella 
delle varie attività mentali, singolarmente ed associate, sono tanti 
lati e tante tappe di un vasto programma. 

Così, come per l'educazione dei dementi, anche pei deficienti si 
potranno avere le tracce dei progressi del soggetto nella maggior 
parte dei mezzi usati a scopo psico-terapico. Sono da preferirsi le 
collezioni degli scritti e dei disegni, la resistenza a mantener fissata 
una data attenzione, la memoria, la valentia raggiunta in giuochi di- 
versi, l’abilità per alcuni lavori manuali ecc. 

Non ingente può essere la spesa di arredamento, a prescindere 
dall’utile non piccolo che potrà dare l’ asilo organizzato a colonia di 
lavoro. Quando avremo un maestro ricco di mente e di cuore, del- 
l’arnese più naturale e meno costoso egli saprà fare il più utile mezzo 
d'insegnamento, il medium di una serie incalcolabile di equazioni. 


La educazione fisica pel deficiente potrà avere un'importanza 
tutta speciale dal lato somatico e psichico. 

Per la biologia moderna non v’ più alcuna barriera tra la fun- 
zionalitä fisica e quella intellettiva. Sia quando si rivolge al povero 
sviluppo del corpo, sia quando rinforza e perfeziona i movimenti, 
li associa, li ‘coordina, li allena per una finalità ragionevole, l!’ edu- 
cazione fisica è in buona parte una educazione psichica. 

Oltre la cosiddetta ginnastica sportiva, anche quella agli attrezzi 
potrà essere molto utile. Il programma di quest’ ultima, preparato 
dalla nozione anatomo-fisiologica deve formare la forza e la co- 
scienza muscolare parziale e generale. 

La educazione al lavoro utile, ai campi, od all’officina, può com- 
pendiare vantaggi materiali e morali, individuali e collettivi d’ogni 
specie. 

L’educazione più o meno diretta della votontà, dei desideri, dei 
sentimenti, dagli egoistici ai sociali, del caratlere sono parte inte- 
grale del programma. 

Per il disquilibrio che si trova nell'organismo del deficiente #/ 
metodo è sempre una necessità per l'educazione del pedagogo, ma 
può e deve talora non esserlo nella intelligente applicazione didat- 
tica. Spesso si deve ricorrere, per l’ educazione d’una data facoltà 
psichica, a quella di capacità vicarie, si deve far convergere una 
dinamogenesi eccessiva verso una funzionalità fiacca, si deve forse 
creare un movimento al posto d'un pensiero, una virtù, un obbiettivo 
logico al posto di un vizio. 


Necessità di istituire scuole speciali ecc. 407 


* 
* * 


Una buona istituzione per deficienti non deve essere un’ orga- 
nismo isolato, e deve avere sempre di mira i rapporti con la società 
comune, per cui, a semplificare i programmi, si potrebbero affidare il 
ricovero e l’educazione degl’idioti gravi ai manicomî ed agli Istituti 
per sordomuti. L'ideale della scuola è che il deficiente debba sentirsi 
un’unità sociale e la società non debba essere insofferente di lui. 

In complesso l’Asilo dovrebbe essere : 

a) per gl’incapaci a ricevere una istruzione comune, ad affron- 
tare e sostenere le lotte per la conquista della vita, un ricovero, 
anche se permanente, ma non in senso assoluto , in contatto con la 
società, e con partecipazione alle loro officine ecc.. Quando avremo 
più salde Istituzioni si potrà cercare di attuare anche pei deficienti 
il sistema dei patronati familiari, come a Gheel. | 

b) per altri, i meno gravi, dev'essere un luogo di osservazione 
dove si valutino le facoltà e le attitudini del deficiente, e si consigli 
l’uno o l’altro genere di occupazione e di educazione comune. 

Della istituzione delle cosiddette classi aggiunte, con un pro- 
gramma minimo pei deficienti relativi (tardivi ?), forse è più oppor- 
tuno non occuparsi per ora. La loro utilità non è completamente 
intesa in quei paesi che le hanno adottate, ci mancano molti dati 
statistici preliminari, e sopratutto abbiamo il dovere di modificare 
prima il nostro programma scolastico pe’ normali, il quale piglia 
troppo di mira il più forte, ed accoglie in un modo assai disuguale 
i dettami della psicologia positiva. 

L’esternato, nei limiti stabiliti dal de Santis, cioè per gli edu- 
cabili non pericolosi, è non solo attuabile, tra l’altro perchè poco 
costoso, ma deve essere raccomandato. Per quella serie di omologie, 
di affinità originarie ed acquisite, di sincrone vibrazioni che stanno 
tra il genitore ed il figlio, per quella forza strapotente di penetra- 
zione e di imitazione che vibra nella voce e nel contatto del geni- 
tore, questi costituisce un aiuto che l’ istitutore deve aver cura di 
preparare, e di cui non deve avere la pretensione di fare a meno. 

L'altezza della comune missione dove tener lontano qualunque 
meschino dissidio di cosiddetta competenza, tra il maestro ed il medico. 

L'artista di questa nobile arte.deve essere, e non può essere che 
il maestro; il medico-pedagogista rappresenta la scienza fondamen- 
tale, che è base di ogni arte; è il libro da consultare per gli adat- 
tamenti dei programmi nei singoli casi. 

È ben difficile stabilire fino a quel punto il maestro debba essere 
un biologo. Più che la morfologia dell’ organismo però è preferibile 
che gli impari ad intendere la diversa figura clinica del deficiente, 
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. che conosca i metodi per ricercare le facoltà dello spirito, per edu- 
carle, per saper cogliere il valore di certe disarmonie, e possibil- 
mente utilizzarle, per saper fare delle relazioni e dei quesiti al me- 
dico-pedagogo. 

Le istituzioni di magistero, come quella fondata in Roma dalla 
Lega Nazionale per la protezione dei deficienti, possono essere utili 
per formare un personale adatto, cosciente della sua missione, il 
quale nella Società sia il portavoce della necessità della Scuola e sia 
lo sprone efficace per l’iniziativa di nuovi impianti, con cui ci for- 
meremo più completa la coscienza delle resistenze da affrontare e 
delle vittorie da conseguire. 


Lo Stato Italiano ha l’ obbligo di assumere a sè, o per lo meno 
di sorreggere largamente, quest'opera di alta carità civile, così come 
hanno fatto i maggiori Stati esteri. 

Col dissidio più o meno velenoso che sta presso di noi tra i po- 
teri civili e quelli religiosi, con lo scarso nutrimento di scienza po- 
sitiva data alla nostra educazione, è ben difficile che la beneficenza 
si esplichi sanza l’inceppo di concetti e di esigenze di camerilla ó 
di setta. 

La speculazione privata o per ragione economica, o per unilate- 
ralità di vedute, non può imprimere in larga misura ai programmi 
educativi di queste istituzioni un vero e completo indirizzo scienti- 
fico, spoglio di quel superfluo che spesso piglia le forme del coreo- 
grafico. 

L'azione dello Stato deve significare, per istituzioni di questo 
genere, forza di organizzazione unitaria, di continuata disciplina di 
persone e di cose; al maestro serenità del proprio ministerio e del 
proprio avvenire, ed alla coscienza pubblica una fiducia ed un inco- 
raggiamento che certo daranno un incitamento maggiore alla carità 
ed alla speculazione privata. 


Napoli, Agosto 1901. 
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È troppo noto il cammino lungo e faticoso dovuto compiere dalla 
moderna neuropatologia per giungere ad una concezione chiara e 
sistematica nel campo delle atrofie muscolari progressive. E per un 
momento alcune ilee fondamentali sembrarono tracciare definitiva- 
mente tutta l'ossatura della intricata questione e parve che per cor- 
rispondenze costanti tra quadri clinici ed anatomopatologici tre for- 
me principali si distinguessero nettamente fra loro e, pur ammet- 
tendone la suddivisione in sottotipi di vario genere, dovessero con- 
servare per sempre una incontestabile individualità. Questo concetto 
semplicissimo serviva alla classificazione: i muscoli si atrofizzano 
1° o per un processo primitivo che ne interessa le fibre (distrofie 
muscolari primitive, atrofia muscolare progressiva d’origine miopa- 
tica) o 2° per una lesione del centro trofico che ha sede nelle grosse 
cellule gangliari delle corna anteriori (atrofia muscolare progressiva 
d’origine mielopatica) o 3° per una lesione primitiva dei nervi, che 
disturba i rapporti di trofismo fra i muscoli ed il midollo (atrofia 
muscolare neurotica). 

Queste tre forme si ritennero nettamente distinguibili fra loro 
non solo per differenze essenziali di reperto anatomico (integrità 
del sistema nervoso nelle miopatie primitive con atrofia semplice nei 
muscoli colpiti; lesioni delle corna grigie anteriori nelle forme mie- 
lopatiche con atrofia degenerativa delle fibre muscolari; lesioni di 
indole neuritica nei nervi e lesioni incostanti e variabili nel midollo 
spinale nella forma neurotica), ma si ritennero anche facilmente 
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riconoscibili dal punto di vista clinico per la costanza e sicurezza 
di certi sintomi differenziali. 

Si attribuirono come caratteri quasi patognomonici alla distrofia 
muscolare primitiva l'essere i fatti atrofici iniziali o sempre più gravi 
alla radice degli arti ; il cominciare della malattia nella prima in- 
fanzia o nella giovinezza ed assai più raramente nell’età adulta, l’es- 
sere molto spesso ereditaria o familiare; l’assenza di contrazioni fi- 
brillari nei muscoli atrofici; la presenza in certi muscoli, special- 
mente il deltoide, di certe rilevatezze costituite da gruppi di fibre 
muscolari non atr'ofiche, che spiccano fra le circostanti atrofizzatesi 
(carattere, che secondo il Dejerine sarebbe importante, perchè non 
compare mai nelle atrofie secondarie); la semplice diminuzione di 
eccitabilità elettrica senza reazione degenerativa; la pseudo-ipertro- 
fia muscolare in certi casi ed il decorso lentissimo di tutta la ma- 
lattia. A questi dati si aggiungeva la topografia speciale delle atrofie 
muscolari , che si faceva secondo certi schemi (tipo facio-scapulo- 
omerale di Landouzy-Dejerine, forma giovanile di Erb, forma pseudo- 
ipertrofica, tipo Leyden-Möbius). 

Caratteristiche dell’atrofia muscolare mielopatica sì ritennero la 
presenza di contrazioni fibrillari nei muscoli, la reazione elettrica 
degenerativa e l’iniziarsi quasi costante delle atrofie dall’estremità 
distali degli arti secondo un tipo ritenuto classico, il tipo così detto 
di Aran-Duchenne, che si riproduce anche in altre forme di atrofia 
muscolare d’origine spinale, nella sclerosi laterale amiotrofica, nella 
siringomielia e in certe forme di ematomielia. 

Finalmente come segni proprii dell’atrofia neurotica si danno il 
carattere familiare ed ereditario, lo iniziarsi dell’atrofia dai piccoli 
muscoli dei piedi o delle mani, generalmente secondo un tipo pero- 
neale (Charcot e Marie), gravi disturbi di sensibilità (parestesie, do- 
lori) disturbi vasomotori, trofici e deformazioni articolari negli arti, 
quasi sempre reazione degenerativa; le contrazioni fibrillari furono 
raramente osservate. 

Tali sono in succinto le nozioni più diffuse e riprodotte come 
classiche nei trattati anche più recenti di medicina interna. Senon- 
chè la sintesi era appena compiuta, che laffollarsi di un numeroso 
contributo casistico incominciò ad infirmare ora questa, ora quella 
proposizione e col moltiplicarsi di forme di passaggio vennero sfu- 
mandosi sempre più i con'orni dei tipi classici di atrofia muscolare 
e a dimostrare che si era voluto, qui come in altri campi, con troppa 
fretta sistematizzare e classificare, come se le particolarità di uno 
o di pochi casi osservati bastassero a determinare un tipo nosolo- 
gico costante in un genere di malattia, di cui la patogenesi è pres- 
sochè sconosciuta ed il reperto anatomico incostante. Non uno dei 
sintomi differenziali ritenuti caratteristici potè sopravvivere all'urto 
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delle eccezioni e, divenuto arduo più che mai ogni giudizio diagno- 
stico al letto dell’ ammalato, la stessa anatomia patologica dovette 
piegare alla critica e la stessa suddivisione classica delle atrofie 
muscolari progressive in miopatiche, mielopatiche e neurotiche si 
trovò minata nelle sue fondamenta. 

L’integrità del sistema nervoso centrale, ritenuta come elemento 
essenziale nelle forme primitivamente miopatiche, proclamata so- 
lennemente da Landouzy e Dejerine nel 1884, confermata subito 
dopo da Erb e ammessa come classica dalla maggior parte degli 
autori successivi, non può più essere ritenuta come regolarmente 
caratteristica , perchè assai numerosi sono ormai i casi di distro- 
fia nei quali l’ esame del sistema nervoso centrale dimostrò, spe- 
cialmente nel midollo spinale, alterazioni importanti. Accenniamo 
appena, perchè ormai troppo noti, ai casi di Erb e Schulze, Froh- 
mayer, Eisenlohr, Singer, Kahler, Huebner, Striimpell, Pick, Preisz 
e Maixner e citiamo i più recenti di d’Abundo, Sabrasez e Brengues 
e di Kollarits. Per quanto le alterazioni trovate nou sieno uniformi, 
ma variino molto per qualità ed intensità, tanto che non appare 
sempre plausibile il mettere le alterazioni muscolari in dipendenza 
dalle nervose ed anzi da alcuni in certi casi di distrofie le altera - 
zioni nervose centrali sono reputate piuttosto secondarie (Strùmpell, 
Frohmayer), tuttavia sta il fatto che la regola della integrità del 
sistema nervoso centrale nelle distrofie può soffrire delle eccezioni. 
D’Abundo anzi si spinge ancora più oltre, asserendo che il sistema 
nervoso, anche nelle miopatie cosidette primitive, non resta mai 
estraneo. 

Viceversa esistono casi di atrofia clinicamente classificati come 
d’origine mielopatica e che anatomicamente presentano invece in- 
tegrità tanto del sistema nervoso centrale, come del periferico. 

Questi sono però notevolmente più rari, tanto che non ce ne 
risultano altri che quelli di Reinhold e quello recente e molto ac - 
curatamente studiato da Pick. 

Lo studio dei caratteri istologici dell’ atrofia dei muscoli, che 
ricorrendo all'esportazione di pezzetti di muscolo sul vivente (Whell, 
Golgi, Pescarolo, etc.) pareva aver assunto l’importanza di un me- 
todo diagnostico decisivo, diede cul moltiplicarsi delle osservazioni 
risultati variabili e contraddittorii alle vedute schematiche stabili- 
tesi nei primi tempi. Si diceva che nelle atrofie miopatiche esisteva 
una atrofia semplice delle fibre con conservazione della striatura, 
impicciolimento e talora ipertrofia di talune fibre, mentre che nelle 
atrofie di origine mielopatica l’ atrofia sarebbe stata degenerativa, 
caratterizzata cioè da degenerazione granulograssa dell’ elemento 
muscolare e non comparivano mai fibre ipertrofiche. Ma l’ atrotia 

lice, come pure la comparsa di fibre ipertrofiche, si può aver- 
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non solo in casi di atrofia muscolare progressiva mielopatica (casi 
di Hoffmann, Heubner, Alzheimer, Hitzig, Strümpell...), ma anche in 
altre atrofie originatesi da altre lesioni anatomiche del sistema ner- 
voso, cosi: nella poliomielite (Müller, Oppenheim), nella paralisi spi- 
nale infantile (Dejerine, Hitzig, Joffroy e Achard), nella siringomielia 
(Schultze, Lewin), nella paralisi bulbare progressiva e nella stessa 
neurite (Lewin). Nella stessa miopatia primitiva la comparsa di fibre 
ipertrofiche può essere appena accennata come nel caso di Oppenheim 
e Cassirer. Tanto che Loewenthal poteva venire alla conclusione, 
che il reperto istologico dei muscoli non può fornire dati per la 
diagnosi differenziale. Questo modo di vedere desunto da prove cli- 
niche ricevette poi, come vedremo, la sua conferma da prove spe- 
rimentali. Adungue anatomicamente nè nel sistema nervoso centrale, 
nè nei muscoli periferici colpiti dal processo atrofico, non esiste una 
costanza di reperto caratteristico che valga a differenziare l'una dal- 
l’altra le due prime grandi classi di atrofie muscolari. 

Ma anche i singoli caratteri clinici vennero perdendo il loro 
valore diagnostico, tanto che si è già ripetuto il fatto singolare che 
un dato caso clinico classificato in un modo da chi pel primo lo ha 
illustrato, si vede da altri autori contestato come tale ed ascritto ad 
un altro gruppo fondamentale differente. 

Anzitutto come uno dei dati differenziali più importanti fra le 
amiotrofie spinali e quelle miopatiche, erasi ritenuto il fatto che 
queste ultime sono ereditarie e famigliari e le prime non lo sono. 
Se non che il carattere ereditario e familiare oltre ad essere co- 
mune anche alla terza forma, cioè all’atrofia neurotica, venne pure 
riscontrato in molti casì di atrofia muscolare spinale. Tali i casi di 
Werdnig, Bernhardt, Strümpell, Hoffmann. Quelli di quest’ ultimo 
autore concernevano una forma di atrofia spinale famigliare e gio- 
vanile, cbe quindi doppiamente faceva eccezione alla regola stabilita. 
Per contro poi in due casi di Spillmann, in uno di Laignel-Lava- 
stine, e nel caso IV della citata monografia di Pick, la famigliaritä 
e la ereditarietà mancavano certamente benchè si trattasse di di- 
strofie. 

Altrettanto dicasi per l’età. La nozione che le atrofie miopatiche 
incomincino quasi esclusivamente nell’ infanzia o nella fanciullezza 
e non mai dopo il ventesimo anno, mentre che l’ atrofia muscolare 
mielopatica si svilupperebbe fra i 30, 40, 50 anni di età, non è vera 
che in tesi molto generale. Basti ricordare i casi di atrofia miopa- 
tica riferiti da Landouzy-Dejerine, Erb, Linsmayer, Joffroy e Achard, 
Laignel Lavastine, Frohmayer, Pick nei quali l’inizio avvenne oltre 
i 40 e i 50-55 anni, mentre d’altra parte si sa ormai che le varie 
forme mielopatiche possono manifestarsi anche nell’ età giovanile 
(Werdnig, Bernhardt, D’Abundo, d’Hoffmann). 
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Il criterio topografico dei muscoli colpiti, per quanto varia possa 
essere la distribuzione ed il modo di svolgersi delle atrofie, ha con- 
servato, almeno clinicamente, un certo valore e serve ancora a ri- 
conoscere certi tipi principali di amiotrofia. Il tipo Aran-Duchenne 
è troppo strettamente collegato alle lesioni spinali in più di una 
malattia (poliomielite, sclerosi laterale amiotrofica, siringomielia etc..) 
per non ritenerlo di grande valore, come indizio della origine spi- 
nale di una atrofia muscolare progressiva. Ma anche qui non man- 
cano le eccezioni. Già Duchenne aveva descritto casi che si inizia- 
rono al tronco, invece che alle estremità distali degli arti, interes - 
sando alcuni il gran dentato, il trapezio ed i romboidei, altri il gran 
pettorale ed il gran dentato. Forse alcuni di questi esempi sono da 
ascriversi a vere distrofie primitive, come fece osservare Pick in 
una sua rivista del 1888; tuttavia non è mancata la conferma ulte- 
riore che questa eccezione si possa realmente trovare. Vulpian in- 
fatti (1869) descrisse una forma di atrofia muscolare spinale, la quale 
sì inizierebbe per la spalla e pel braccio, mentre i muscoli dell’avam- 
braccio e della mano restano allo stato normale per lungo tempo 
(mesi ed anni), e Pierret e Troisier successivamente ne descrissero 
un caso che venne confermato all’autopsia. Già allora adunque, se- 
condo Vulpian, dal punto di vista della localizzazione primitiva del- 
l’atrofia, si distinguevano due forme dell’amiotrofia spinale, la forma 
di Duchenne-Aran che è la forma più frequente e la forma scapulo- 
omerale che non è assolutamente rara, Clinicamente questa seconda 
forma si può distinguere dalla distrofia, perchè in essa la faccia non 
è mai colpita, ma siccome anche nella distrofia può la faccia rima- 
nere immune, così in questi casi altri caratteri differenziali si de- 
vono ritenere e questi sono specialmente che: nella distrofia i mu- 
scoli sopra e sottospinosi non sono compresi nel processo , mentre 
nella forma mielopatica lo sono; che nella distrofia mancano le con- 
trazioni fibrillari e la reazione degenerativa, esiste la retrazione 
del bicipite, esiste ereditarietà e famigliarità della malattia. 

Richiamatosi così l’attenzione sulla possibile evenienza di queste 
singolari eccezioni, non ne mancarono osservazioni ulteriori fra le 
quali citiamo quelle pubblicate da Schlesinger, da Etieune, da Hoffman, 
da Lainguel-Lavastine etc.... 

Viceversa possono le distrofie primarie iniziarsi non alla radi- 
ce, ma all’estremità degli arti. IL caso di Oppenheim e Cassirer ri- 
guardava un uomo di 40 anni, nel quale l’atrofia si era iniziata con 
dolori agli arti inferiori specialmente nei muscoli innervati dai pe- 
ronei, ed ai superiori nei piccoli muscoli delle mani e solo più tardi 
al tricipite e al supinatore lungo. La paralisi era degenerativa, man- 
cavano disturbi di sensibilità. Si noti però che era pure interessato 
l’orbicolaro delle palpebre. a 
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La diagnosi clinica oscillò fra neurite multipla cronica e mioa- 
trofia neurotica, ma all’ autopsia fu stabilita invece l'integrità ana- 
tomica del sistema nervoso centrale e periferico, e perciò l’origine 
primaria dell’atrofia, come del resto la presenza dell’atrofia dell’or- 
bicolare delle palpebre avrebbe dovuto far sospettare. ( Hoffmann). 

Adunque anche il criterio topografico pur avendo conservato 
ancora un grande valore, come si è detto, non è tale che possa es- 
sere invocato a determinare assolutamente la origine di una mioa- 
trofia. 

Altrettanto si deve dire di altri sintomi clinici, quali le contra- 
zioni fibrillari e la reazione degenerativa; entrambi possono trovarsi 
nelle distrofie, possono mancare ne’ casi accertati di atrofia mielo- 
patica. Vedansi a questo riguardo i casi di Leyden e Goldscheider, 
Erb, Wiersma, Oppenheim e Cassirer, Donath, Hoffmann e Strümpell 
per ciò che riguarda le contrazioni fibrillari, ed i casi di Erb, Ei- 
senlohr, Deyerine, van Roon, I. B. Charcot, Schenk, Guinon, Villers, 
Wiersma, Donatg, Cramer, Goppe, Oppenheim e Cassirer, d’Abundo, 
Crocq, Strümpell etc..... per ciò che riguarda la reazione degene- 
rativa. 

I sintomi bulbari, secondo Erb, non dovrebbero mai comparire 
nelle distrofie. Invece in due casi di Hoffmann, in bambini, ed in 
uno di Pick in un adulto comparvero sintomi bulbari, il che dimo- 
stra come tanto nelle distrofie quanto nelle atrofie mielopatiche si 
possono avere sintomi bulbari e ciò tanto nelle forme giovanili 
quanto nelle tardive. 

Concludendo , si può perciò dire che nessuno dei criterii ana- 
tomici e clinici che furono annoverati per stabilire una diagnosi 
differenziale fra le due principali forme di amiotrofia ha finora re- 
sistito all’urto delle eccezioni, le quali ne hanno perciò grandemente 
infirmato il valore. Da ogni parte ora vengono pubblicati casì che 
non sono ascrivibili nettamente nè all’uno, nè all’altro dei due sud- 
detti tipi, casi che rappresentano delle forme di passaggio e che 
rendono sempre più plausibile la tendenza unitaria di taluni auto- 
ri, nonostante che ancora forti argomenti stieno in piedi a sostenere 
che una unificazione di tutte le amiotrofie non si possa accettare. 

L’ importanza tuttavia di queste forme di passaggio sussiste, 
tanto dal punto di vista scientifico, come da quello pratico per la 
prognosi e per eventuali cure, ed in omaggio a ciò non ci parve 
senza interesse la pubblicazione del seguente caso. 


N. G. d’anni 76, manovale; entra in Clinica il 20 novembre 190. 

Il padre c la madre morirono giovanissimi non si sa per quale malat- 
tia; tre fratelli ed una sorella dell'A. raggiunsero l’ età di 70 a 80 annic 
morirono di malattia che l’A. non sa precisare, come pure la di lui mo- 
glie che morì a 72 anni. Ebbe 5 figli; 2 maschi c 3 femmine. Dei maschi 
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il 1° ha 48 anni ed è sano, il 2° morì a 7 mesi per scarlattina ; delle 3 
femmine la 1* morì a 36 anni dopo una malattia di pochi giorni accom- 
pagnata da grande agitazione senza delirio; le altre due sono viventi e di 
queste una fu sempre sana e > altra fu operata in un Ospedale per una 
malattia del ventre. 

Non risulta alcun fatto notevole a carico del Ba neppure nei Ta- 
mi collaterali. 

L’A. fece il contadino sino all’età di 30 anni e ia d'allora servì sem- 
pre in Torino presso un fornitore militare in qualità di commesso e di uo- 
mo di fatica. Il suo lavoro consisteva per lo più nel trasportare oggetti di 
vario genere talora molto pesanti, che l’A. soleva caricare sulla spalla si- 
nistra. 

L’A. non fuma, non mastica tabacco, non beve liquori, non abusa mai 
del vino. Non contrasse malattie veneree o sifilitiche. 

L’ unica malattia di cui ricorda d'aver sofferto è una sciatica all’arto 
destro, che lo costrinse a restare due mesi all’ Ospedale , da cui uscì poi 
perfettamente guarito. Aveva allora 32 anni e la stessa malattia sempre 
dallo stesso lato si ripetè all’età di 64 anni in due riprese distanti fra loro 
di circa un mese. Anche questa volta ne guarì perfettamente. 

I primi disturbi riferibili all’ attuale malattia daterebbero da 5-6 anni 
circa. Incominciò ad accorgersi, attendendo aì suoi lavori, di non poter più 
sollevare agevolmente il braccio destro, in cui non notava alcun disturbo 
di sensibilità : P’ impedimento motore si mantenne però a lungo così leg- 
gero , che potè per 2 o 3 anni ancora attendere senza grave impaccio ai 
suoi lavori abituali. Non fu che alla fine del 3° anno circa che assieme alla 
dilficoltà del movimento ognora più aggravantesi cominciò a notare senso 
di formicolio all’ avambraccio ed alla mano corrispondente. 

Da circa sei mesi nota uguali disturbi al lato sinistro , di grado mi- 
nore che pel braccio destro, ma che si accentuarono in modo assai più ra- 
pido che dall’ altro lato. Veri dolori non ebbe mai nè alle braccia , nè in 
altri punti del corpo. Le alterazioni di sensibilità si riducono ad un senso 
di formicolio o di bruciore che si manifesta alle avambraccia, quando l’A. 
lavora. 

S. P. Costituzione scheletrica regolare. Statura 1,61. Peso kg. 56. Scarso 
pannicolo adiposo. Non si palpano ghiandole ingrossate tranne alcune mo- 
bili, indolenti alla regione inguinale d’ambo i lati. Ernia inguinale destra 
riducibile. Cute e mucose visibili di color normale. 

Capo brachicefalo, di forma regolare, senza depressioni; esiste una ci- 
catrice aderente alla regione frontale destra Circonfer. mass. 570 mm. 
Diam. ant. post. mass. 190 mm. diam. trasv. mass. 160 mm. Indice cefa- 
lico 84. 

Capelli grigi, calvizie al vertice e alla parte alta dell’occipite. Fronte 
con profonde rughe trasversali, simmetriche. Arterie temporali molto spor- 
genti, tortuose, dure. 

Pupille di media ampiezza ; reagiscono normalmente alla luce ed al- 
l'accomodamento ; reperto normale del fondo dell’ occhio. Normali tutti i 
imovimenti dei bulbi oculari. Integri i muscoli mimici della faccia e nor- 
malmente funzionanti. Movimenti della lingua conservati in tutte le dire- 
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zioni senza traccia di atrofia nei muscoli. Dentatura in gran parte maa- 
cante. Normali i movimenti del velo pendolo, la deglutizione e la masti- 
cazione. 

Musculatura del collo esile senza traccia di atrofia muscolare. ll mar- 
gine superiore del cucullare presenta spessore e consistenza normali così 
a destra, come a sinistra; spiccatissima invece è l’atrofia del deltoide, più 
avanzata al lato destro, ove la testa dell’omero si disegna nettamente sotto 
la cute. Il fascio inferiore del gran pettorale è lievemente depresso , ma 
non può dirsi atrofico. 





Rig. d° 


Ispezionando il torace posteriormente si vede la colonna vertebrale al- 
quanto deviata verso sinistra all’ altezza della regione scapolare , devia- 
zione che si accentua anche più sempre verso sinistra nella parte inferiore 
della regione dorsale. Molto spiccata è l’ atrofia del sopra e sottospinoso: 
le fosse corrispondenti sono fortemente depresse. 

L’ angolo inferiore della scapola è lievemente ruotato all’esterno ed il 
suo margine interno è alquanto distanziato dalla gabbia toracica con ac- 
cenno alla scapola alata, quale si osserva nella paralisi del gran dentato. 

Il muscolo trapezio conserva la sua funzionalità normale in tutte le 
porzioni. L’A. può sollevare il moncone della spalla ed avvicinare entrambe 
le scapole alla linea mediana. Invitato ad alzare le braccia alza il mon- 
cone della spalla, flette l’avambraccio sul braccio e abduce fortemente il 
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braccio senza però riuscire a portarlo ad un angolo superiore a 40 gradi 
dalla verticale. Portato il braccio sino all’orizzontale non può esservi trat- 
tenuto e cade. Tutti i movimenti di abbassamento del braccio stato prima 
sollevato passivamente si compiono con energia normale. Combinando i 
movimenti di innalzamento del moncone della spalla colla flessione dell’a- 
vambraccio sul braccio, PA. è ancora in grado di portare le mani alìa 
fronte. L'articolazione della spalla è libera e permette tutti i movimenti 
passivi. I movimenti di rotazione dell’omero nel proprio asse sono limita- 
tissimi. I muscoli dell’avambraccio e del braccio sono in condizioni di trofi- 
smo pressochè normale e contrastano singolarmente pel loro volume colla 
forma esile e scarna della spalla. Non esiste traccia di atrofia degli in- 
terossei, nè delle eminenze tenari od ipotenari. Distanza dall’acromion al- 
lolecrano a D. 33 cm. a S. 32.; dalia punta dell’olecrano al margine infe- 
riore del radio a D. 279 m.m. a S. 262. Lunghezza della mano dalla linea ar- 
ticolare radio-carpea alla punta del medio 190 mm. così a D. com> a S.— 
larghezza della mano a livello dell’articolazione metacarpo-falangea 90 mm. 
così a D, come a S. (V. fig. 1? e 2%). 





Fig. 2.* 


Dinamometria : a D. 45 a S. 55. I muscoli degli arti inferiori e del- 
l'addome, come pure gli altri muscoli del tronco non presentano traccia 
di atrofia e la forza muscolare è validamente conservata. Sul fascio ante- 
riore del deltoide di sinistra sono evidenti delle contrazioni fibrillari. 
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Esiste il riflesso del tricipite brachiale a destra, dove c’è il riflesso 
del carpo ed è appena accennato il riflesso degli estensori dell'’avambrac- 
cio. Questi tre riflessi sono ben evidenti a Sinistra. Riflesso patellare evi- 
dente dambo i lati. Non c’ è clono del piede. Normal) i riflessi plantari, 
il cremasterico e l’addominale superiore. 

Riservandoci per brevitä ad esporre piü innanzi i dati dell’esame elet- 
trico praticato in epoca piü recente diremo solo che in quel tempo si con- 
statava normale l’eccitabilità tanto faradica quanto galvanica nel punto so- 
praclavicolare di Erb, come nei singoli nervi del braccio. Il deltoide rico- 
nosciuto atrofico all’ esame obbiettivo. o non reagiva affatto nei punti in 
cui l'elemento muscolare era completamente scomparso (porzione media) 
o reagiva agli eccitamenti galvanici e faradici solo con correnti più in- 
tense di quanto non bastino per l'individuo normale. Le contrazioni di 
chiusura dell’anode erano talora uguali o:superiori a quelle di chiusura del 
catode, fatto che si riscontrava in parte anche nelle porzioni più atrofiche 
degli altri muscoli compromessi e la contrazione ne era pigra. 

Sensibilità: misurata col compasso di Weber si hanno i dati seguenti: 


Regione deltoidea D. 55 mm. S. 57 mm 
Reg. ant. avambrac. D. 20 » S. 25 » 
Reg. post. avamb. D. 21 » S. 24 » 
Polpastrello medio D. 3 » S. 3 » 


Si presentano normali anche la sensibilità termica , dolorifica, barica. 

Nessuna alterazione negli organi interni tranne un leggero grado di 
ateromasia delle arterie. 

Nulla di notevole all’esame delle orine. 


Esame istologico del muscolo 


Ottenuto il consenso dell’ammalato, il giorno 10 febbraio procedemmo 
al piccolo atto operativo avente per iscopo di esportare un fascetto ınusco- 
lare da uno dei deltoidi atrofici. 

Il taglio fu praticato sulla regione deltoidea di Sinistra, in corrispon- 
denza del fascio medio del muscolo, e in direzione parallela a quella delle 
fibre di questo. Incisa la cute, lo strato cellulo-adiposo sottocutaneo e la 
aponeurosi di inviluppo del muscolo, a stento potemmo trovare un tenue 
fascetto di fibre muscolari, che era a contatto della capsula articolare sotto- 
stante, e che si può dire rappresentasse tutto il fascio medio deltoideo atro- 
fico. Questo fascetto, del diametro di 2-3 mm. e lungo circa 1 mm. espor- 
tammo. La ferita, convenientemente suturata e medicata, guarì in pochi 
giorni per prima.. 

Quasi nello stesso tempo e per avere termine di confronto col normale, 
dal cadavere di un uomo della stessa età del nostro paziente, press’a poco 
della stessa costitnzione e morto per malattia acuta, poche ore dopo il de- 
cesso, ecsportammo un pezzetto di muscolo dal fascio medio del deltoide 
e lu sottoponemmo alla stessa tecnica per l'ulteriore esame istologico. 

Il fascetto muscolare esportato dal nostro paziente era di colorito più 
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pallido del normale, di consistenza più molle. Una piccola parte di esso 
fu dilacerato in soluzione fisiologica ed esaminata a fresco. Un’ altra parte, 
la maggiore, fu fissata in Muller e formalina, poi ‘indurita in alcool e in- 
clusa in paraffina. Le sezioni furono colorite con ematossilina e con eosina. 

A fresco constatammo anzitutto una forte disuguaglianza di diametro 
delle fibre muscolari; alcune delle quali apparivano di diametro maggiore 
della norma, altre invece progressivamente-più: piccole, non erano talora 
più rappresentate che da un tenue filamento di sostanza amorfa. Numeri- 
camente le fibre ipertrofiche erano assai scarse. La striatura trasversale 
era ben conservata nelle fibre di calibro medio scomparsa invece in quelle 
di calibro superiore od inferiore, che per contro presentavano manifesta 
una tendenza a sfribillarsi nel senso loro longitudinale. Non si trovò trac- 
cia di degenerazione grassa della fibra, nè era aumentato il grasso del 
tessuto interstiziale. Infine si notava che i nuclei del sarcolemma erano in 
generale aumentati, tanto più quanto più la fibra era atrofica, tantochè 
alcune di queste erano rappresentate unicamente da una serie di nuclei 
fra i quali a stento sì riusciva ancora a trovare traccia di poca sostanza 
amorfa. 
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Nei preparati colorati ed inclusi in balsamo del Canadà con più agio 
potemmo misurare il diametro delle fibre muscolari. Le maggiori avevano 
un diametro di 100-110 p; altre di 90-70-50 p, Le più piccole di 10 p circa, 
oltre il qual limite la fibra generalmente non era più riconoscibile perchè 
rappresentata soltanto più da una catena di nuclei Nel muscolo del’indi- 
viduo normale che esaminammo per paragone, il diametro medio delle 
fibre era di 39-46 p cosicchè risulta che alcune fibre del nostro paziente 
erano .ipertrofiche, scarsamente però, tanto per misura che per numero, 
poichè anche nei preparati colorati potemmo constatare come esse fossero 
relativamente scarse. Le fibre ipertrofiche mostravano in generale aspetto 
più omogeneo e minor tendenza ad assumere l’ eosina, il che si rilevava 
bene specialmente nelle sezioni trasversali del muscolo. Anche qui la stria- 
tura trasversa delle fibre medie era poco manifesta e si notava tendenza 
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alla sfibrillazione ed anche qui non si vedeva traccia di degenerazione gras- 
sa. Una prova più sicura della mancanza di questa, quale si poteva avere 
col trattamento o con acido osmico o col Sudan ete. non ci fu concesso di 
poter fare per la esiguità del frammento. Infine ottenemmo la conferma 
in questi preparati dell'aumento, già menzionato dei nuclei del sarco- 
lemma. l1 vasi, specialmente le arteriole, si presentavano colle pareti ispes- 
site. Il tessuto connettivo interstiziale era indifferente. 





Riassumendo, dalľesame istologico si può concludere che qui si 
trattava di una atrofia muscolare di alto grado, semplice non dege- 
nerativa, con fibre ipertrofiche. 


L’ ammalato lascia la Clinica ai primi di marzo e viene nuovamente 
accolto nella stessa ai primi di giugno. Nell’intervallo il suo stato peggiorò 
ma in modo Ieggerissimo e graduale. I disturbi di sensibilità soggettivi 
consistono sempre in formicolî , in una minor sicurezza delle sensazioni 
tattili tanto alle mani che ai piedi; l’ ammalato dice di sentirsi « ¿ pie- 
di rotondi » ma sono disturbi ‘leggeri e fugaci e non danno luogo a se- 
gni obbiettivi. Il bicipite e tricipite brachiali ed il grande pettorale van: 
no atrofizzandosi visibilmente tanto che alla fine di giugno è evidente la 
floscezza e la diminuzione di volume e di forza in questi muscoli, che 
contrasta anche ora coll’integrità dei muscoli dell’avambraccio e della mano. 
Nulla è ancora comparso a carico della muscolatura degli arti inferiori ; 
però i muscoli intercostali sono diminuiti di volume, il torace è più scarno 
e la respirazione meno ampia e meno libera che per l’innanzi. L’ammalato 
accusa un senso di dispnea soggettiva e soffre di catarro bronchiale. 

L esame elettrico praticato il 20 giugno ci ha fornito il seguente rc- 
perto : 
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Corrente faradica 
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Distanza in millimetri fra i rocchetti 


Nervo facciale . 

Orbicolare delle palpebre 
Orbicolare delle labbra . 
Sterno-cleido-mastoideo . 
Nervo accessorio 

Trapezio (margine superiore) 
Punto sopraclavicolare di Erb 
M. gran pettorale i 
M. deltoide porzione anteriore 
» » » mediana 
» » » poster. 
Bicipite brachiale 


Tricipite brachiale . 

Gran dorsale . . 

Gran dentato (ultime diata: 
zioni) . ; À . 

Nervo cubitale. 

M. cubitale anteriore 

Nervo mediano. 

Flessore comune delle. dita 
(profondo) 

Flessore comune delle dita 
(superficiale). 2 

Estensore comune delle dita 

Estensore lungo del pollice 

Muscoli dell’eminenza tenare 

» » ipotenare 

Retto anteriore dell’addome . 

Grande obliquo 

Nervo crurale . i ) 

Retto anteriore della coscia . 

Grande adduttore 

Nervo peroneo 

Muscolo tibiale anter. 

Gastrocnemio . 

M. bicipite femorale 

Muscoli peronei 

Grande gluteo . 


a destra 
116 
120 
115 
110 
128 
80 * 
70 
80 * 

ineccitabile 
id. 
id. 
60 * 


106 
116 


112 
100 
126 

90 


100 


104 
105 
100 
104 
106 


65 


100 

100 
80 
70 
90 
70* 

100 
84 


a sinistra 


118 
120 
112 
110 
120 
76 * 
64 
90 
10 * 
11 * 
10 * 
86 * 


80 * 
100 


90 
114 
110 

84 


104 


120 
118 
100 
104 
105 
96 
64 
70 
100 
104 
90 
70 
° 90 
70 * 
100 
84 


* contraz. pigra 


* contraz. pigra 


*contraz. pigra 


contrazione lenta 
specie a sinistra 


* contraz. pigra 


* contraz. pigra 


422 L. FERRIO @ L. ROVERE 


Corrente galvanica 


(Elettrode eccitatore di 1 centim. q.) 
Contrazione minima 


a destra a sinistra 
MA MA 

KCC. An. CC. KCC, An. CC. 
Nervo facciale ) š 2 : f 0,3 0,5 0,3 0,4 
Orbicolare delle palpebre ; ; ; : 02 0,3 0,2 0,3 
Orbicolare delle labbra i ; i . 0,2 0,4 0,2 0,3 
Nervo accessorio . ; í ; ; $ 0,4 0,5 0,7 0,9 
M. trapezio . i i 3 r ; 0,3 0,2 0,3 0,4 
Starnıo.eleide-mastorden ; i . ; 0,3 0,4 0,4 0,6 
Punto sopraclavicolare di Erb . ; i 0,5 0,8 0,4 0,6 
M. gran pettorale , i È . ; i 0,6 0,7 0,6 0,6 
M. deltoide . 2 2 i . í . ineccit. — 0,8 0,7 
Bicipite (1) . ; i . 3 . i 0,9 0,5 0,6 0,4 
Tricipite brachiale . ; ; , ; 0,6 0,5 0,6 0,4 
Gran dorsale . j ; : f . i 0,4 0,8 0'5 0,6 
n cubitale . ; . > s . 0,6 0,4 0,6 0,7 
M. cubitale anteriore . i : ; : 0,3 0,5 0,4 0,4 
Nervo mediano . i 0,3 0,4 0,3 0,4 
M. fiessore comune delle dita (superficiale) 0,3 0,5 0,4 0,6 
Muscoli dell'’eminenza tenare . i ; 0,3 05 04 05 
» » ipotenare . u 0,3 0,5 0,3 0,5 
Retto anteriore della coscia . i . 0,7 0,9 0,6 0,9 
Bicipite femorale . . . . . . 09 0,9 07 0,9 
Nervo peroneo ; ; ; . i . 0,8 1,2 1,0 1,4 
Muscoli peronei . > ; . : 09 1,3 1,0 1,5 
Muscolo tibiale anteriore . ; . . 0,8 1,2 0,9 l,l 
Gastrocnemio . . 3 ; ; : ; 1,0 1,2 0,9 1,3 


- In mancanza di reperto anatomico ci è forza limitarci a poche 
osservazioni di indole clinica. Non sappiamo se ci sarà dato di se- 
guire fino alla fine il nostro caso, ma quel tratto di decorso che 
abbiamo potuto osservare per un periodo di oltre 7 mesi, ci ha con- 
vinti del carattere lento ma progressivo dell’atrofia muscolare e ci 
permette di discuterne con sufficienti nozioni il diagnostico. 

Riassumendo il-quadro clinico vediamo trattarsi di una amio- 
trofia a decorso lento e progressivo sviluppatasi da anni in un uomo 
di 76 anni, senza precedenti gentilizii, iniziatasi dai muscoli della 


(1) Eccitando il bicipite si ha contrazione a distanza del tricipite. 
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spalla, simmetrica e diffusa in seguito ai muscoli del braccio, ac- 
compagnata da leggeri disturbì di sensibilità, da scarse contrazioni 
fibrillari e da reazione degenerativa parziale nei muscoli atrofici, 
che sono in preda (a giudicare almeno dal tratto di deltoide espor- 
tato ) ad una atrofia semplice , non degenerativa con fibre iper- 
trofiche. 

La diagnosi di questo caso, tondandone la discussione sulle norme 
generali e senza tener conto delle eccezioni relative, si presta alla 
seguente discussione. Si può prendere per punto di partenza la to- 
pografia della lesione muscolare, quel complesso di fatti atrofici che 
costituisce in blocco il quadro dell’atrofia scapulo-omerale e che si 
verifica praticamente nelle varie circostanze, che seguono: 

a) nella paralisi radicolare del plesso brachiale del tipo superio- 
re. In questo caso è la paralisi che predomina sull’atrofia, l’affezione 
dovuta generalmente a traumatismi o compressione è sempre uni- 
laterale, eccezionalissimamente bilaterale (Bernhardt), colpisce di 
regola i muscoli che rispondono all’ eccitamento del punto sopra- 
clavicolare di Erb. Il nostro caso si differenzia aduuque da questo 
quadro, perchè l'atrofia predomina e la paralisi manca, perchè la 
alterazione è bilaterale e lascia integro il lungo supinatore. 

B) nella sclerosi laterale amiolrofica in cui la atrofia musco- 
lare può eccezionalmente localizzarsi ai muscoli della regione sca- 
pulo-omerale; ma bastano per escludere questa possibilità la man- 
canza di altri segni proprii di questa malattia (decorso più rapido, 
esagerazione dei riflessi, debolezza e rigidità muscolare, fenomeni 
bulbari). 

3) nella siringomielia (e nel nostro caso basterebbe ad esclu- 
derla l’età del paziente (76 anni) perchè essa si sviluppa assai prima) 
si può avere eccezionalmenle una localizzazione dell’amiotrofia nel 
cingolo scapolare, ma non mancano mai altri sintomi caratteristici 
della malattia (dissociazione siringomielitica della sensibilità, gravi 
alterazioni trofiche della pelle, delle articolazioni, delle ossa, disturbi 
vasomotori etc.). 

y) nella paralisi salurnina ) amiotrofia può localizzarsi pure 
eccezienalmente nei muscoli della spalla, ma in tal caso interessa 
quasi costantemente anche i muscoli estensori delle dita e dsl pu- 
guetto ed in generale l’atrofia muscolare suol seguire o per lo meno 
accompagnare la paralisi. Nel caso nostro poi manca qualsiasi ele- 
mento eziologico che permetta di pensare alla neurite saturnina. 

«) nella labe dorsale, in quei rari casì in cuì si riscontra una 
amiotrofia localizzata nei muscoli del cingolo scapolare. Nel nostro 
ammalato manca qualsiasi indizio di una tabe dorsale neppure nei 
primordii e nelle forme meno appariscenti della malattia. 

Resta come unica ipotesi accettabile quella di un’atrofia musco- 
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lare primitiva ‘d’ origine miopatica o mielopatica, perchè come ab- 
biamo già detto più sopra tanto l'una, che laltra possono localiz- 
zarsi nei muscoli del cingolo scapolare, per quanto questa topogra- 
fia venga considerata come classica delle forme primitivamente mio- 
patiche. 

All’ammettere un’atrofia muscolare progressiva nel nostro caso 
non contraddicono nè l’età del paziente, nè l’ assenza del carattere 
ereditario famigliare della malattia, perchè come si è visto ‘esistono 
già sufficienti eccezioni al riguardo. Dove insorgono le maggiori e 
quasi insormontabili difficoltà è nel punto di decidere, se il quadro 
clinico da noi osservato debba ascriversi alle distrofie muscolari ed 
all’atrofia muscolare mielopatica (tipo scapulo-omerale di Vulpian). 

Prescindendo dalle forme miste o di passaggio che collegano con 
una lunga catena l’una all’altra queste affezioni troviamo in questo 
nostro ammalato sintomi classici dell’una e dell’altra. 

Depongono per l’atrofia miopatica; 

1. la localizzazione alla radice dell’arto con tendenza a diffon- 
dersi verso la periferia. 

2. l'atrofia semplice, non doggneraliya dei muscoli o almeno del 
muscolo da noi esaminato. 

Depongono per l’atrofia mielopatica. 

1. la mancanza di pseudo-ipertrofie muscolari. 

2. la esistenza di contrazioni fibrillari. 

3. la reazione elettrica degenerativa parziale. 

E troppo evidente che allo stato attuale delle nostre conoscenze 
sarebbe puramente arbitrario il volersi pronunziare per l’una o per 
l’altra diagnosi ed il responso spetta fino ad un certo limite al re- 
perto anatomico se le circostanze ed il tempo consentiranno a noi 
o ad altri poterle eseguire nel caso in questione. Abbiamo detto fino 
ad un certo limite perchè. anche in questo campo non è pìù am- 
missibile quella sicurezza di giudizio, con cui si ponevano fino a 
poco tempo fa le alterazioni speciali in rapporto coll’atrofia musco- 
lare. Questo punto essenziale della questione attende luce da nuove 
indagini e l’ argomento delle amiotrotie trovasi sotto questo punto 
di vista in un periodo di vera evoluzione. 

Il fatto dì aver riscontrato lesioni mielopatiche in casi di di- 
strofie ed atrofia semplice delle fibre muscolari in casi clinicamente 
diagnosticabili come atrofie mielopatiche ha fatto dubitare che an- 
che nelle distrofie la base del processo risiedesse primitivamente in 
una alterazione dei centri trofici spinali non constatabile all'esame 
maeroscopico. Questa teoria fu espressa per i primi da Knoll e Moe- 
bius, fu respinta invece da Lichhthein, Charcot, Schulze, e fu più re- 
centemente ripresa da Erb e Strümpell. Neppure l’esame più minuto 
dei centri nervosi, l’applicazione del metodo di Nissl e lo studio dei 
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nervi periterici e delle praeche motrici ( Sacara-Tulbure ) saranno 
bastevoli a decidere se date certe alterazioni nervose queste sieno 
primarie o secondarie all’ atrofia muscolare. La ipotesi che possa 
aversi un’atrofia dei muscoli per una semplice alterazione dinamica 
dei centri trofici (Erb) e che le alterazioni anatomiche consecutive 
a'diminuzione di influenza trofica si rendano manifeste nei punti 
più ‘iontani dal centro trofico (Striimpelli tendono decisamente a fon- 
dere insieme la forma miopatica e la mielopatica. 

Si tratterebbe in sostanza di una trofuneurosi, di un decadimento 
della funzione nutritiva delia cellula nervosa e le alterazioni ana- 
tomiche dimostrabili di essa non sarebbero che un- fatto secondario 
e non necessariamente costante.. A queste vedute :si uppune Pick a 
cui é dovuto il più recente ed elaborato lavoro sull’.argumento, in 
‘sui conclude:che la distrofia. muscolare anzichè una trofuneurosi sia 
di natura .miopatica primaria. I rapporti di trofismo tra sistema ner- 
voso e muscoli non possono più considerarsi oggigiorno nel mdo 
scolastico e semplicissimo di una ‘volta, per cui si ammetteva che 
il muscolo sottratto all’ influenza trofica del midollo sì atrofizzasse 
degenerando. Tanto i dati clinici che sperimentali dimostrano che 
l’abolizione dell’influenza trofica nervosa determina atrofia semplice 
e che l’atrofia degenerativa è sempre l’espressione di complicazioni 
sopravvenienti probabilmente per il comparire di eccitamenti abnor- 
mi, come le contrazioni fibrillari (Striimpell). L’ atrofia somplice è 
conseguenza dell’ inattività del muscolo ( Levaditi ). Finora dei due 
elementi, cellula nervosa e fibra muscolare, si è ritenuto per rispetto 
alla funzione trofica e motrice come il secondo assolutamente pa- 
droneggiato dal primo. In realtà il muscolo è troficamente più in= 
dipedente dal sistema nervoso di quanto non sembri. Embriologica- 
mente esistono così di amielia, in cui le fibre muscolari sono nor- 
malmente sviluppate al momento della nascita, il che dimostra che 
lo sviluppo delle fibre muscolari striate, il loro accrescimento e la 
loro vita nel periodo fetale si compie indipendente dalla funzione 
delle radici anteriori (Leonowa-Petren). Se adunque peri fatti fa- 
miliari ed ereditariì che caratterizzano molti casi di distrofia pri- 
mitiva si deve ammettere una predisposizione congenita dell’indivi- 
duo alla malattia, questa va riferita ad una deficienza nel sistema 
muscolare direttamente e non al sistema nervoso. 

L’atrofia del muscolo può riverberarsi secondariamente sul cen- 
tro trofico con cui è legato e le alterazioni spinali negli amputati ne 
sono una dimostrazione diretta. Che ciò non accada sempre nelle 
atrofie muscolari miopatiche ìn cui le alterazioni spinali si riscon- 
trano per eccezione è -spiegato da Schulze ammettendo che la con- 
servazione degli stimoli che partono dai muscoli conservati (soppressi 
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in casì di amputazione) bastano a conservare in vita le cellule delle 
corna anteriori. 

Concludendo a noi pare che mentre è logico conservare intatta 
e coi criterii classici tutta la serie delle amiotrofie di origine spi- 
nale nelle quali l’ indole primitiva dell’alterazione nel centro ner- 
voso non potrebbe in alcun modo esser messa in dubbio (sirin- 
gomielia, tabe, poliomielite anteriore acuta, sclerosi laterale amio- 
trofica ect.) a cui si riattaccano sicuramente la forma classica della 
atrofia muscolare, giunti nel campo delle atrofie muscolari così va- 
rio per sintomatologia, decorso e reperti anatomici, e così ricco di 
forme di passaggio convenga sospendere ogni giudizio sulla patoge- 
nesi e sulla sede della alterazione primitiva. Forse col tempo gli stu- 
dii clinici e sperimentali ci diranno quale sia la natura di questa al- 
terazione del trofismo muscolare, se tale alterazione sia anatomica o 
dinamica, se si insedia primitivamente nei centri, nei nervi o nel 
muscolo e se le alterazioni anatomiche sieno la causa o non soltanto 
l’espressione grossolana e secondaria di un processo patogenetico 
tuttora oscuro. 
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287). A. Pugnat—La biologie de la cellule nerveuse et la théorie des 
neurones — Bibliographie Anatomique, T. IX, fasc. 5 e 6, 1901. 


Allo scopo di conciliare la dottrina dei neuroni con 1 nuovi dati istu- 
logico-sperimentali che sembrano minarla alle fondamenta, l’ A. fa una 
lunga rassegna critica di quanto si è pubblicato , specie in questi ultimi 
anni. intorno a la genesi, la struttura, la fisiologia e la patologia della 
cellula nervosa, lasciando, però, qualche notevole lacuna, come a proposito 
degli studii del Paladino e del Donaggio su la struttura del proto- 
plasma nervoso, che non sono neppure accennati. 

Secondo l’A., i lavori dell'A pathy e del Bethe possono modificare, 
non distruggere la dottrina dei neuroni. Egli tira in campo la dottrina del 
Bard sulle « sostanze derivate », secondo la quale la specificità dei tessuti 
non risiederebbe nei loro elementi cellulari originarii, ma nelle sostanze 
prodotte da questi. La cellula, e nel caso nostro la cellula nervosa, conside- 
rata come nucleo e ammasso di protoplasma, è deputata alle funzioni fon- 
damentali della vita (nutrizione e moltiplicazione); mentre la funzione ner 
vosa specifica è compiuta dalle fibrille che sono un derivato cellulare, ua 
prodotto di differenziazione del protoplasma cellulare, sulle quali la cellula 
esercita soltanto un’ azione trofica. Ora , se tali fibrille restano nella cel- 
lula, formando reticoli nella medesima, il corpo cellulare è centro trofico 
e funzionale insieme; se, invece, le fibrille o i reticoli abbandonano le cel- 
lule originarie per costituire il Neuro pil, il centro trofico e il fnnzio- 
nale si separano, l’ uno restando endocellulare , mentre diventa extracel- 
lulare l’altro. La dottrina del Bethe troverebbe così la sua spiegazione 
in quella del Bard. 

Le terminazioni iibere non sono essenziali alla dottrina del neurone; 
quindi la dimostrazione delle fibrille continue non la distrugge. 

Se non che, date per buone tutte le ragioni addotte dall’Autore, sì po- 
trebbe (loınandare che cosa resti dell’ antica dottrina dei neuroni. Se l'A. 
tiene a conservare il nome « neurone », non c'è ragione di dispiacergli: lo 
stesso Bethe lo ha introdotto nella sua nomenclatura. Ma è nome senza 
subbietto, avuto riguardo all'antico suo contenuto sostanziale. 

Oltre alla parte critica, sono esposte in questo lavoro alcune osserva- 
zioni embriologiche, che l’A. ha fatte per controllare le mie ricerche sulla 
genesi della cellula nervosa. Veramente egli ha dovuto ricercare poco e 
non deve essere arrivato a farsi un chiaro concetto della cosa, se confessa 
di esser rimasto esitante nella interpretazione di alcune figure osservate 
nella sostanza grigia spinale, e se conchiude che solo in alcuni casi la cel- 


ANATOMIA NORMALE E PATOLOGICA 431 
lula nervosa adulta & il prodotto della fusione di piü nevroblasti. E bene 


che egli continui ed approfondisca le indagini. 
O. Fragnito. 


288). Giuffrida Ruggeri — Divisione longitudinale dell’ala magna dello 
sfenoide—Anatomischer Anzeiger. Band. XVIII n. 20-21. 1900. 


La divisione longitudinale della grande ala dello sfenoide deve es- 
sere nei cranî degli Europei un’ anomalia rarissima, perchè nella lette- 
Tatura non si trova mai descritta. Ora l A. esaminando parecchie mi- 
gliaia di cranî Europei (tra questi molti alienati, nei quali le anomalie 
sono più frequenti) non ? ha mai riscontrata. Ma studiando i crani del 
museo antropologico di Roma ha potuto notare questa anomalia in un 
cranio di un melanesiano. Un caso incompleto, poi, della stessa anoma- 
lia l’ ha riscontrato in un cranio di un abissino. 

Passando alla spiegazione di detta danomalia l’ A. dice che essa va 
cercata in un’ importantissima ricerca fatta dal Ranke sui crani fetali , 
i risultati della quale sono del tutto nuovi. Essi si riferiscono alla sco- 
perta dell’ osso jntertemporale, come è detto da Ranke stesso. 

Questo osso che fa parte integrante della grande ala dello sfenoide, 
quando »i trova individualizzato come il Ranke trovò in due crani em- 
brionali, precede immediatamente la squama del temporale per cui PA. 
preferisce chiamarlo osso pretemporale. 

E. La Pegna 


289). Guizzetti ed Ugolotti — Per l’ anatomia patologica della paralisi 
pseudo-bulbare—Rivista di patologia nervosa e mentale, settembre 1901. 


Una donna, alcoolista, a 55 anni viene presa a vari intervalli da una 
emiparesi destra, della quale migliora ; dopo cinque anni, d’ improvviso 
perde la voce ed a stento può articolare la parola; a capo di un anno si 
aggiunge difficoltà nella deglutizione L’ inferma ha aspetto piagnucoloso,, 
limitati i movimenti dei muscoli della metà inferiore della faccia , quasi 
tutti i riflessi sono esagerati, con prevalenza a destra. In ultimo, l’inferma 
‘@ presa da contrattura in flessione all’arto inferiore destro. 

La necroscopia fa vedere d’importante: ateromasia di tutto il sistema 
vascolare; le cellule nervose delle regioni r>landiche normali; nell'emisfero 
sinistro una cavità nel talamo ottico della grossezza di un grano di riso 
. circondata di tessuto rammollito ; un’ altra «di queste cavità è nel centro. 
ovale del lobo frontale sinistro, ed un'altra nella parte anteriore del nucleo 
lenticolare che lede il ginocchio della capsula interna, il resto di detto nu- 
cleo ha aspetto spugnoso , queste cavità sono dovute a dilatazione cistica 
delle guaine linfatiche perivasali, o a rammollimento ischemico , recente 
od antico. 

Cinque altri focolai di rammollimento sono nell’ emisfero destro , nel 
centro ovale sopra i gangli ottico striati; il nucleo lenticolare è spugnoso 
e con cavità da rammollimento. 

Nel peduncolo cerebrale sinistro si osserva: fibre degenerate nel fascio 
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piramidale specialmente a ridosso del locus niger; in quello: di destra: 
scarse fibre degenerate in tutta l’ estensione di esso, salvo nel faseio ge- 
nicolato. 

I nuclei bulbari sono riscontrati normali. Innanzi ai nuclei del IV paio 
cerebrale, nella linea mediana si trova un focolaio di rammollamento, che 
intacca un pò i fasci piramidali, esso si estende in basso spostandosi a 
destra; a sinistra di detto focolaio esiste un'arteria trombizzata. Un altro 
centro di rammollamento è situato all’ altezza del nucleo motore del V a 
4 mm. sotto il pavimento del 4° ventricolo ed a 4 mm. adestra del rafe. 

All’altezza dell’ uscita dell' VIII paio a destra, esiste una cicatrice da 
rammollimento pregresso, esso si trova a 3° mm. dal pavimento del 4° 
ventricolo. 

Le cellule in tutto il sistema nervoso sono ricehe di pigmento, i vasi 
sono tutti in degenerazione ialina. Nei fasci piramidali crociati si nota ra- 
refazione di' fibre più a destra che a sinistra, il fascio piramidale diretto 
di sinistra a livello del rigonfiamento cervicale è abbastanza rarefatto. Tutto 
il resto normale: 

Gli AA. coreludono she la sindrome clinica non può essere data dai focolai: 
del centro ovale, perchè da un lato sono solo: al lobo frontale , e quelli 
dell’altro lato non avrebbero dato che una forma incompleta La lesione 
capsulare di sinistra può avere partecipato limitatamente alla patogenesi 
della. ınalattia, e lo stesso quella. dei nuelci lenticolari., per la scarsezza 
dei fatti degenerativi riscontrati nelle fibre -del fascio genicolato nei pe-- 
duncoli. Le lesioni del ponte in massima parte sono state la causa del 
quadro morboso. Riguardo alla patogenesi, quasi sempre la paralisi pseudo- 
bulbare. è causata. da. alterazione primitiva vasale, che: seeondariamente 
dà. focolai di rainmollimento. | 


M. Sciuti. 


240).Guizzetti — Nuovo caso di corea ınortalecon setticopiemia da stafllo- 
cocco piogeno aureo— Rivista sper imenlale di freniatria. Volume XXVII, 
fascicolo II. 

Si tratta di una donna cinquantenne che nel periodo di undici anni 
andò soggetta a cinque attacchi coreici; l'ultimo della durata di due mesi 
fu seguito dalla morte. 

All'esame anatomo-patologico ininuto fattone dall’A. riscontraronsi nel 
mantello cerebrale rammollimenti con edema e focolai infiammatori e: 
copiosi stafilococchi piogeni al centro: all'esame dell’ apparecchio cardio- 
vascolare, vegetazioni endocardiche aortiche e mitraliché; nella milza grossi: 
ascessi sotto-capsulari; in una, le note di una setticopiemia stafilococcica. 

Trattasi di una semplice concomitanza di processi morbosi, oppure i 
fatti coreici dipendono strettamente dalle lesioni cerebrali, determinate 
alla loro volta dall’infezione stafilococcica ? 

L’A. è per la seconda ipotesi, e per spiegarsi gli,attacchi coreici pre- 
cedenti all’ ultimo mortale, egli propende. ad ammettere per ognuno di 
essi una infezione stafilococcica attenuata. 

Ad avvalorare la. ipotesi di una. etiologia. stafllococcica della. corea, 
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PA. ricorda la; frequenza delle endocarditi nei reperti,anatomjci dei,coreici, 
«e la facile associazione del reumatismo articolare acuto con la corea ofa 
notare che le endocarditi sono nella maggioranza, dei casi determinate da 
stafilococchi, e che tutta. una, scuola, ritiene oramai il reumatismo. artico» 

lare acuto di origine, stafilocoecica. 
All’esame istologico minuto, col metodo di Nissi, delle cellule cortigali,, 
PA. trovò in parecchie province cerebrali una eromatolizi incompleta delle 
zolle di Nissl, lieve tumefazione, spostamento ed opacamento del nucleo. 
Quanta parte spetti alle alterazioni macroscopiche cerebrali (focolai 
infiammatori, rammollimenti) e a queste minute cellulari nel meccanismo 
di produzione dei fenomeni coreici L'A. non dice; si accontenta semplice- 
. mente, allo stato delle cose, di registrare i fatti che coll’ indagine minuta 
potette mettere in evidenza. | 
G. Ansalona. 


241). Btanehlni—Intorno alla patologia dei gangli del cuore — Rivista 
di patologia nervosa e mentale, settembre 1901. 


Dopo una rivista della letteratura. sulla anatomia, fisiologia e patologia 
«dei gangli cardiaci, l'A. espone il risultate delle ricerche. che ha intrapreso 
sulle dette cellule iniettando in topi, conigli e cavie il bacillo del tifo, lo 
stafilococco pingene aureo, una tossina difterica. Dalle sue osservazioni il 
Bianchini ricava , che le infezioni sudette alterano la struttura dei cen- 
tri intra-cardiaci, anche indipendentemente dell’alterazione dei tronchi ner- 
vosi. L’alterazicne delle cellule dei gangli cardiaci consiste in cromatolisi. 
più o meno avanzata secondo i casi, la quale può precedere l'alterazione 
della fibra muscolare det miocardio. Quando all’ alterazione delle cellule 
partecipano le capsule di esse, vi é profonda alterazione dal mipcardio, 

Non tutte le cellule vengono lese. L’ influenza dei microrganismi a 
-delle loro tossine può agire o per la via sanguigna o anche direttamente 
sul sistema nervoso. La sola lesione del sistema nervoso intracardiaco può 
essere causa di disordini della funzione del cuore. 

Portando l’osservazione sulle cellule dei gangli in parola, dopo la se- 
‘ zione di uno dei nervi vaghi, l’ A. ha osservato , particolarmente quando 
recideva il sinistro, che molte di esse cellule erano in vario grado di cro- 
matolisi specie perinucleare, poche cellule in cromatolisi totale, raramente 
ha trovato spostamento eccentrico del nucleo. In qualche esperimento le 
cellule alterate prevalevano nei gruppi che si trovano nel setto interauri- 


colare. 
M. Sciuti 
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242). U. Ferrai — Sul compenso sensoriale nei sordomuti — Rivista 
sperimentale di freniatria, Vol. XXVII, fasc. 2, anno 1901. 


Contrariamente all’opinione volgare, che attribuisce ai sordomuti una 
grande finezza dei sensi superstiti, compensatrice dell'udito mancante, l'A., 
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dall'esame comparativo di fanciulli udenti e sordomuti della medesima età 
e condizione sociale, è venuto alle conclusioni seguenti : 

l. I sordomuti sono meno sensibili degli udenti. Tale differenza non è 
molto accentuata : non si verifica per la sensibiiità generale, in cui anzi 
appaiono più sensibili i sordomuti, e per la dolorifica, in cui le due serie 
di esaminati si comportano ugualmente. La sensibilità in cui le differenze 
sono più spiccate è l’olfattiva. 

2. Non esiste dunque nei sordomuti ,- concordemente a quanto ha di- 
mostrato Griesbach nei ciechi, una iperestesia compensatrice dei sensi 
persistenti. 

3. Le varie sensibilità, fatta eccezione della tattile, che segue la via 
inversa, aumentano coll’età tanto nei sordomuti che negli udenti. 

4. Tale aumento in rapporto all’età è più accentuato nei sordomuti, in, 
dipendenza del maggior divario di sviluppo intellettuale che si verifica in 
essi fra i più giovani e i più adulti: tuttavia, allorquando nella determina- 
zione della sensibilità entra particolarmente in giuoco l’attenzione dello 
esaminato, le differenze fra i due gruppi di età sono invece minori nei 
sordomuti (sensibilità tattile, generale, disposizione degli odori in serie) e 
ciò per la maggior capacità di attenzione dei sordomuti di qualunque età. 

5. Il fenomeno della stanchezza si produce più facilmente nei sordo- 
muti, ma essenzialmente per il lavoro intellettuale (scuola). 

6. Il mancinismo sensoriale (sensibilità generale e dolorifica) è più fre- 
quente nei sordomuti che negli udenti. 

7. Le variazioni individuali sono spiccate negli uni e cai altri ; ; ma 
piü nei sordomuti. 


O. Fragnito. 


248). F. Kiesow e R. Hahn — Sulla sensibilità gustativa di alcune parti 
della retrobocca e dell’epiglottide — Giornale della: R. Accademia di Me- 
dicina. Anno LXIV. n. 6. 1901. 


In questa serie di ricerche gli AA. hanno esaminato specialmente i 
pilastri anteriori e posteriori, le tonsille palatine, l’ uvula e l’epiglottide. 

Le loro esperienze sono state estese al più gran numero possibile di 
persone , escludendone però i fanciulli al disotto dei 13 anni; sia perche 
qui vi sono delle condizioni’ speciali , sia perchè l’ esame di tali soggetti 
deve essere fatto con tante cautele ed è così delicato da richiedere tempo 
lunghissimo prima di ottenere risultati defiaitivi. 

Per le loro ricerche sı servirono di soluzioni di zucchero di canna 
(40 010), cloruro di sodio (10 00), acido cloridrico ( 0, 20 0/0), e quassina 
quasi concentrata. Le soluzioni erano sempre portate alla temperatura 
della cavità orale per eliminare un possibile disturbo causato da sensa- 
zioni termiche. L’ esame dell’ uvula praticato con uno strumento di vetro 
che gli AA. chiamano cucchiaio uvulare , in più di sessanta individui da 
13 ai 50 anni , ha mostrato che detta uvula non è fornita di alcuna sen- 
sibilità gustativa. 

Così pure l’esame dei pilastri posteriori e delle tonsille, fatto con pen- 
nellini morbidi e batuffoli di cotone montati su una sonda ed imbevuti del 
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liquido di prova , ha dato risultato assolutamente negativo in 25 soggetti 
dai 13 ai 50 anni. i 

Per i pilastri anteriori, che in generale potrebbero secondo gli AA. ` 
essere considerati come privi di sensibilità gustativa, bisogna notare che 
la regola annunziata da essi vada soggetta a possibili eccezioni, dovute a 
differenze individuali, probabilmente rare. 

Gli AA. hanno pure controllato il potere gustativo delle parti esami- 
nate col metodo elettrico di Neumann, ed anche così hanno avuto in dieci 
soggetti risultati assolutamente negativi per l’uvula, le tonsille ed i quat- 
tro pilastri. 

Quanto alle altre parti della cavità orale giunsero a risultati già noti. 

Gli esperimenti , infine, fatti sull’epiglottide sono in parte ripetizione 
ed in parte continuazione .di quelli di Michelson e Langendorf, praticati 
colla sonda laringea di Schroetter. 

| E. La Pegna 


244). J. Crocq—Les effets de la ligature de la moelle cervico-dorsale 
chez les animaux—Journal de Neurologie, n. 14, 1901. 


Molte esperienze ben condotte hanno di già dimostrato che l'irrigazione 
fornita dall’ aorta sia indispensabile al funzionamento del rigonfiamento 
lombare e che la vascolarizzazione delle arterie spinali sia insufficiente a 
compensare l’anemia dipendente dall’interruzione della circolazione aortica. 

Ora per stabilire sempre più nettamente l’importanza secondaria della 
eircolazione delle arterie spinali, ed anche per rispondere all’ obbiezione 
di Vulpian e di Jendrassik che la compressione del midollo cervico-dorsale 
dia luogo ad un arresto funzionale del segmento inferiore, l’A. ha praticato 
un certo numero di legature del midollo spinale cervico-dorsale in quattro 
conigli, due cani ed una scimmia. A tali ricerche sperimentali PA. volendo 
aggiungere ancora l'indagine microscopica ha esaminato col metodo di Nissl 
il rigonfiamento lombare dei conigli che erano sopravvissuti da ventiquat- 
tro a quarantotto ore dopo del traumatismo, ed ha costantemente osservata 
Pintegrità completa delle cellule motrici. 

Basandosi sulle esperienze compiute l’A. crede poter affermare che i 
risultati ottenuti con la legatura del midollo spinale siano pressochè uguali 
a quelli che vengono provocati dalla sezione di questo organo. Inoltre, la. 
porzione lombare del midollo spinale viene irrigata innanzi tutto dall’aorta 
addominale, per cui la legatura di essa apporta costantemente l'abolizione 
dei riflessi e l’alterazione profonda delle cellule nervose. 

La legatura, invece delle arterie spinali, le quali hanno nell’ irriga- 
zione del midollo spinale un’ importanza tutto affatto secondaria, non ap- 
porta modificazione di sorta nei riflessi, nè dà alcuna alterazione delle 
cellule nervose. Stando poi, sempre alle sue ricerche l'A. ritiene priva di 
qualsiasi fondamento l’obbiezione posta avanti da Vulpian e da Jendrassik. 


E. La Pegna. 
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245) J. Demoor, — Les. cffets de la tr%panation faite sur les jeunes ani- 
maux— Bulletin de l'Académie royale de medecine de Belgique, IV Serie. 
Tom, X. N. 5, 1901. | 


Seguendo le ricerche del Danilewski l’ A. ha instituite speciali espe- 
rienze sugli effetti della trapanazione praticata in giovani aniinali. Egli ha, 
perciò sperimentato su undici cani nati da 3 a 5 giorni, e su tre, conigli 
di 3 giorni. Ha così constatato che la trapanazione , senza alcuna, lesione. 
delle meningi, è ben sopportata dagli animali nati da pochi giprni. Sia i 
cani che i conigli trapanati muoiono in capo ad alcuni mesi ed in generale 
dopo sei mesi presentando classici attacchi. epilettici, come erano stati an- 
che da Danilewsky notati. Ordinariamente, poi, la morte. degli animali da 
esperimento , è preceduta da un periodo di dimagrimento. inolto pronun- 
ziato. L’A. non ha però mai osservato quello arresto di sviluppo. nel ter- 
ritorio corrispondente alla lesione, che Danilewsky descrive come caratte- 
ristico dell: trapanazione eseguita nell’aniinale giovane. Così pure il De- 
moor non la mai rilevato negli animali operati un qualsiasi sintoma che 
potesse far pensare. ad un disturbo” localizzato del sistema nervoso. 

A completare infine le sue ricerche lA. ha studiato il sistema nervoso 
‘degli animali che sono serviti alle osservazioni precedenti con il metodo 
Weigert-Pal, con quello di Golgi, di Nissl e con quello della fissazione nel 
liquido di Gielson e della colorazione in ematussilina ferrica Heidenhain. 

Così egli ha potuto notare che le cellule corticali degli animali operati 
presentano disturbi diversi: povertà di granulazioni, deformazione del nu- 
cleo e del citoplasma , vacuolizzazione del citoplasma stesso , alterazione 
dei prolungamenti. 

I disturbi cellulari esistono in tutta l’estensione dello strato corticale. 
Lo stato moniliforme dei prolungamenti esiste esclusivamente negli ani- 
mali che sono stati sottoposti alle eccitazioni determinate dalla morte o 
dalle. convulsioni. 

. L'A. non emette alcuna ipotesi per la spiegazione dei fatti osservati; 
però fa due considerazioni degne di nota. Innanzi tutto l’apparizione tar- 
diva dei sintomi e la generalizzazione completa degli effetti morbosi in a- 
nimali giovani dànno conferma alle opinioni di Mann e di Bechterew , i 
quali sostengono che la corteccia non è per nulla eccitabile nei primordi 
della vita. Gli accidenti consecutivi, poi, alla trapanazione, sopravvengono 
nell’ animale quando lo stesso incomincia ad acquistare una taglia ed un 
peso che si ravvicina a quello dell’ età adulta. Se nell’ uomo le stesse 
conseguenze avvengono dopo di una trapanazione praticata in giovane in- 
diviluo, esse si presenteranno quando egli avrà un’età più avanzata. Per- 
ciò il Demoor, stando alle sue ricerche, crede dannosa la trapanazione in- 
sieme alla craniectomia in tutte quelle malattie nervose e mentali della 
infanzia nelle quali si continua a ricorrere all’intervento chirurgico. 


E. La Pegna 
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246). Busquet — Recherches sur la trasmission du méningocoque par 
les voies respiratoires — La presse medicale. agosto 1901. i 


In tre casi di meningite cerebro-spinale, l'A. dopo avere trovato 'il 
meningococco di Weichselbaum nel liquido cefalo-rachidiano lo rinviéne 
nel muco nasale; raccolto questo lo porta nelle'cavità nasali di parecchi 
conigli e cavie, in essi il meningococco invade l’organisino, penetra nél 
cànale rachidiano e da la forina di meningi e specifica: viene riscontrato 
nel liquido cefalo rachidiano di questi aniinali da esperimento. i 

Portato il muco nasale di animali inocufati, in altri animali, questi 
vengono presi da meningite c muoiono 

Ripetute le sudette esperienze con il liquido cefalo-rachidiano d’indi- 
vidui morti di meningite, e contenente il meningococco in parola, si hanno 
gli stessi risultati e gli identici reperti.— L’A. ha. osservato il meningococco 
nel muco nasale d’ un individuo guarito di meningite da 40 giorni. L’A. 
eonchinde che è facile la trasmissione della meningite corebro-spinale epi- 
demica per le vie respiratorie, particolarmente attraverso la mucosa nasale. 


M. Sciuti 


DENT INN 


Neuropatologia 


247). Chaddock — A case.of peroneal muscular atrophy tipe Charcot. 
Marie (Un caso di atrofia muscolare peroneale, tipo Charcot-Maric) — Ihe 
Journal of nervous and mental disease, luglio 1901. 


L’ A. riferisce un caso tipico di atrofia muscolare tipo Charcot-Marie. 
Un giovane. senza eredità nevropatica , a 16 anni ha un forte attacco di 
reumatismo articolare, del quale dopo un certo tempo guarisce, dopo qual- 
che «anno gli si sviluppano «ei calli dolorosissimi ai piedi e le dita di 
questi cominciano a flettersi. A 24 anni l’ infermo comincia ad accorgersi 
che il suo: cammino è alquanto difficoltoso, e questo fatto si accresce mano 
mano. Al momento dell'osservazione presenta l'andatura detta « steppage »; 
per mantenere l’equilibrio è costretto, stando in piedi. di cambiare continua- 
mente la posizione dei suoi arti inferiori, nel camminare ha bisogno del ba- 
stone e dell’ aiuto degli occhi ,- il cammino diviene molto incerto al buio, 
vi è incoordinazione nel imuovere le gambe. DL’ infermo racconta che-di 
quanto in quanto ha sofferto di crampi alle gambe, da cinque anni ha co- 
‘minciato ad'avvertire debolezza sessuale. Si riscontra il segno di Romberg, 
i movimenti dei piedi e delle dita sono impossibili, quando s’ inclina in 
avanti prova difficoltà a ritornare nella posizione eretta. I muscoli glutei 
sono leggermente ‘atrofici, i muscoli della coscia flosci, ai muscoli gastro- 
cnemii si notano tremori fibrillari, ai muscoli delle gambe notasi marcata 
atrofia, quasi simmetrica. | 

I piedi sono vari equini, e quando gli si alza passivamente la gamba,:i 
piedi pendono (balottants), si notano alterazioni trofiche alle unghie dei 
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piedi e disturbi vasomotori alle gambe. Il solo muscolo deltoide destro, è 
atrofico agli arti superiori. Vi è un leggiero grado di cifosi. Reazione elet- 
trica di tutti i muscoli, normale. Riguardo alla etiologia vi è solo da no- 
tare, che l’infermo ha fatto abuso di fumo: il solo reumatismo articolare 
-è la malattia preesistente. L’'affezione si dovette iniziare quando l’infermo 
«cominciò a lamentarsi dei calli, dovuti alla flessione delle dita per ľ al- 
terazione dei muscoli peroneali ed estensori delle dita del piede. La ma- 
lattia progredì molto lentamente e richiamò l’attenzione dell’infermo solo 
quando si svilupparono i disturbi nell’andatura. 

ll segno di Romberg fa pensare che sono anche lesi i cordoni poste- 
riori: questo fatto è stato visto anatomicamente da qualcuno , nell’ affe- 


zione in parola. 
M. Sclati. 


248). D’ Abundo,—1. Contributo allo studio delle atrofic muscolari con- 
secutive a traumi dei nervi periferici — 2. Su di un raro caso di POHDEnER: 
falomielite — Il Manicomio moderno. N. 1. 3. 1901. 


Sono quattro osservazioni cliniche in cui la lesione riguarda il n. cu- 
bitale. Nella prima oss. il cubitale destro venne leso in toto in corrispon- 
denza della gronda che separa l’olecrano dalla tuberosità interna del- 
l'omero; l’ atrofia dei muscoli innervati dal mediano e la possibile esclu- 
sione di un processo nevritico insieme agli altri sintomi facevano ammet- 
tere lo sviluppo di una poliomielite con diffusione del processo al corno 
anteriore spinale sinistro, ed in seguito anche a regioni inferiori del mid. 
spinale (parestesie negl' arti inferiori). 

Nella seconda osservazione la ruota d’un carretto passò obbliquamente 
tra l anulare ed il mignolo di destra senza lesione cutanea. _ 

La grande intensità del trauma disturbò anche la funzionalità dei cen- 
tri relativi ai rami nervosi colpiti (a destra atrofie multiple della mano 
‘e dell’ avambraccio, perdita della forza muscolare della mano, sensibilità 
generale indebolita nelle regioni dello antibraccio e della mano destra; 
dopo un anno debolezza e leggiera atrofia della regione tenare anche nella 
mano sinistra). 

Nella terza oss. la ferita limitata al mediano di sinistra produsse una 
rapida amiotrofia e nella mano destra una notevole diminuzione della forza 
muscolare. 

L’ A. insiste sulla interpetrazione del 1° caso. Sopratutto dal decorso 
dovea escludersi una diffusione del processo suppurativo alla innervazione 
del cubitale di sinistra, d’ altra parte una tale diffusione potea essere e- 
sclusa sulla guida delle note ricerche sperimentali dello stesso A. relativa 
mente alle nevriti infettive e sulle nevriti ascendenti (1887 e 1890), mentre 
ragioni molteplici, tra cui quelle che risultano dallo esame degli altri 3 
casi qui riportati, fanno ammettere che in alcuni individui esiste una s30- 
lidavietà fra i vari centri che presiedono ad una stessa funzionalità spinale 
dei due lati. 

Oss. 4.* Contadino di 63 anni. Nel 1895, difficoltà della parola, tremore 
fibrillare nella metà destra della lingua. In seguito difficoltà nel mangiare, ed 
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impossibilità a fischiare. Nel 1897 indebolimento nelle mani prima a de- 
stra, e così gradatamente si completa il quadro di una polio-encefalite in- 
feriore, che iniziatasi nel nucleo bulbare del XIl paio rapidamente si diffon- 
de in via discendente, dando luogo ad una polioinielite tipo Aran-Duchenne. 
Notevole |’ età del soggetto. 


Colucci. 


249) De Pastrovich—Paralisi dell’ipoglosso da probabile causa alcooli- 
.ca—Rivista sperimentale di freniatria, Vol. XXVII, fascicolo ll. 


‘L’A. riferisce un caso di glossoplegia della metà destra con atrofia dei 
muscoli e con parziale reazione degenerativa in un alcoolista di 36 anni. 

Mancano i fattori etiologici ordinarii della paralisi periferica del XII, 
come processi neoplastici o meningitici, compressione del nervo nel fora- 
me condiloideo anteriore, o al collo per neoplasie, pregresse infezioni 
difteriche od anginose. 

Unico momento ctiologico possibile sarebbe l’alcoolismo; ed in ciò la 
novità del caso. 

G. Ansalone, 


250) Sicard — De la forme ambulatoire des meningites bactériennes. 
Cytodiagnostic du liquide céphalo-rachidien. — La presse medicale, Ago- 
sto 1901. 


Le forme di meningite cerebro-spinale sono diverse: alcune seguono un 
corso conosciuto, altre sono delle vere forme fruste, tra le quali si possono 
distinguere tre tipi: uno fulminante, che senza alcun segno porta alla morte 
in poche ore; un altro tipo detto dall’A. meningite semplice curabile, che 
permette all’infermo di attendere ‘alle sue occupazioni, produce solo cefalea 
che si esacerba in qualche ora, ma non vomiti, nè febbre, nè altro sintomo 
che possa fare pensare alla meningite: la morte può avvenire in pochi giorni; 
il terzo tipo ha corso subacuto e può essere curabile o mortale, è caratte- 
rizzata da varie crisi di cefalea, febbre, malessere generale, può passare a 
guarigione, o divenire una meningite acuta, mortale. 

Tutti i casi di queste forme di meningite venuti a morte, hanno fatto 
vedere all’ autopsia grande quantità di pus. 

ll segno di Kerning non si trova che dificilmente in esse. 

Per diagnosticare queste forme ambulatorie:, non rimane che la cito- 
diagnosi del liquido cefalo-rachidiano; con questo mezzo sono state ricono- 
sciuti parecchi casi, che l A. descrive. 

L’ esame del liquido cefalo-rachidiano ha fatto vedere il predominio di 
linfociti nella meningite tubercolare, il predominio di leucociti polinucleati 
nelle forme batteriche ; si badi però che qualunque forma passata in cro= 
nicismo fa vedere molta quantità di linfociti, e lo stesso fatto si ha du- 
rante la guarigione. È difficile la diagnosi differenziale tra le forme in pa- 
rola e la meningite sifilitica: questa si può diagnosticare solo per l’ anam= 
nesi. In alcune osservazioni di meningite ambulatoria si è osservato il solo 
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meningococeo di Weichselbaum , ma forse' anche gli altri ‘microrganismi 


ne possono essere la causa. 
È M. Sciuti 


251). Lambranzi — Policlonie nella demenza paralitica. — Rivista di 
patologia mentale e nervosa giugno 1901. 


Vengono riferiti due casi di paralisi progressiva, in uno dei quali esi- 
ste come episodio finale per 12 giorni una policlonia unilaterale, nell' al- 
tro compaiono dei cloni ad un muscolo del volto dell’infermo per poehi 
giorni, in seguito ad uno accesso apoplettiforme, dopo qualche tempo ricom- 
paiono in molti muscoli del tronco e delle membra di‘un’solo lato, dopo 
qualche mese in qualche altro muscolo simmetrie» del lato opposto; si as- 
socia atetosi d’una mano. Una terza volta si manifestano dopo 5 mesi, pri 
ma ad un lato e poi bilaterali. 

L’A. crede che questi casi maggiormente affermino la natura corticale 
delle policlonie, sia perchè questi, nei casi riferiti, si sono svolti insieme 
ad altri sintomi e forse in dipendenza di alcuni di essi, che partono da 
alterazioni corticali, sia per il reperto che fece vedere alterazioni della 
corteccia. Il Lambranzi prende occasione dei casi riferiti, per fare un accu- 
rato studio critico sulla natura delle policlonie. ` 


M. Seluti 


252). Barraguer— Un caso de neurastenia de origen sifilitico—Gaceta 
medica catalana, settembre 1901. 


Un giovane senza eredità nevropatica, di costituzione ottima. dopo tre 
anni da una infezione sifilitica è preso da una intensa forma di nevraste- 
nia.'L’A. chiaramente, dopo: avere descritti i sintomi della nevrosi, discute 
ta sua ‘diagnosi ed Îîl perchè'si debba pensare ad un fatto non provocato 
dal: mercurio, raa:solo dalla infezione celtica, e ‘si debba escludere qua- 
tunque' lesione anatomica: del: sistema nervoso. 

.M. Solutl, 


258) Sailer —A case of bullet wound in the spinal”cord; operation three 
years later. (Un caso di'ferita da palla nella colonna ` vertebrale :. opera- 
zione dopo tre ánni)—The Journal óf neru. and mènt. dis., giugno 1901. 


Un uomo durante la guerra cubana riceve una 'palla che 'passa at- 
traverso la sua colonna vertebrale tra la regione iombare e sacrale, ne 
segue immediata paraplegia ed i seguenti disturbi di'sensibilità: dolori agli 
arti inferiori ed all’ addome, all’ arto inferiore destro vi è anestesia sino 
al grande trocantere, da questo punto sîno alla 12 vertebra dorsale esiste 
una striscia di iperestesia, è chiara in’ qualche punto dél medesimo arto 
‘la dissociazione della sensibilità; una leggiera contrattura dei muscoli della 
supetficie anteriore riducono l’ arto in adduzione. I riflessi all’ arto infe- 
riore destro sono aboliti. 
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L’ arto inferiore sinistro è leggermente paretico, ha leggieri disturbi 
di sensibilità, il riflesso rotuleo è esagerato, clono del piede. 

Dopo 18 mesi il clono del piede ed il riflesso plantare di sinistra sono 
assenti, esiste tremore alle dita del piede, anestesia del terzo inferiore 
della gamba. I muscoli dell’arto inferiore destro non reagiscono all’eccita 
zione faradica, quelli del sinistro sì. y 

Per i forti dolori si opera l’ infermo: si rimuovono gli archi della 10- 
11-12 vertebra dorsale e 1% lombare , si tagliano le meningi aderenti tra 
loro, e scola molto liquido cefalo-rachidiano, non si riscontra niente di no- 
tevole sul midollo. All’osservazione dopo qualche mese, l’infermo presenta 
gli stessi fatti a destra, però vi è allochiria, toccando un punto dell’ arto 
destro l’ infermo avverte il toccamento a sinistra. Anestesia della re- 
gione sacrale e perineale, in no di esse esiste una zona termoanestetica 
e poi una ipoestesica. 

Anestesia dello scroto a destra, iperestesia a sinistra, assente la sen- 
sazione ai testicoli. 

La motilità col tempo migliora abbastanza, così le funzioni sessuali. 
prima molto affievolite. La lesione secondo l’A. dovette essere delle sezio- 
ni del midollo corrispondenti alle prime vertebre lombari, ed ai segmenti 
sottostanti. 

La dissociazione della sensibilità avvenne per versamento di sangue 
nel canale centrale, i dolori lancinanti che sparirono dopo l'operazione per 
la pressione delle meningi aderenti sulle radici posteriori. Il miglioramento 
dopo l’ operazione avvenne per il ristabilirsi in parte della circolazione, 
tolta la pressione delle meningi. 

L’ allochiria che sparve dopo 3 giorni, secondo l’A. si deve mettere in 
rapporto col fatto che tra le aree sensitive devono esistere relazioni come 
esistono tra le simmetriche aree motrici, se uno dei centri è impedito di 
funzionare, ed uno stimolo viene a colpire la parte ad esso corrisponden- 
te , non potendosi scaricare sulla zona propria va in quella dell'altro lato; 
il più delle volte, però, è un fatto isterico. 


M. Sciuti 


254). Bonar — A studes of the cases of Tabes Dorsalis in Prof. M. Al- 
len Starr’s clinic, Columbia University , from January 1888, to Janua- 
ry 1901. — ( Studio dei casi di tabe della clinica del prof. Starr, dal 1888 
al 1901) — The Journal of. nerv. and ment. dis. 1901 N. 5. 


In 13 anni furono osservati tra 23834 ammalati nervosi, 286 casi di 
tabe , 242 uomini , 44 donne. Nel maggior numero dei casi la malattia si 
è manifestata tra i 30 ed i 40 anni, nel minore tra i 50 ed i 60 anni, nes- 
sun caso dopo i 60 anni, un caso prima dei venti anni. — La sifilide è 
esistita in 166 casi, però in soli 88 è manifesta l assenza. — Undici casi 
avevano presentati i primi sintomi tabetici dopo l anno della infezione 
sifilitica, un! caso solo dopo 40 anni, gli altri casi tra i 2 anni ad i 29. — 
Nella etiologia figurano l’alcoolismo in 6 casi, l’insolazione in 8, gli eccessi 
sessuali in uno, il trauma in 4. 


ANNALI DI NEvRoLogiA—Anno XIX. Fasc. V. 2» 
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L’affezione è durata 6 mesi in 4 casi, 30 anni in l caso, 1 anno in 65 
casi, tra i 2 anni ed i 27 nel rimanente dei casi. 

Il riflesso del ginocchio era assente nel 95,20 Oro, i riflessi degli arti 
superiori erano assenti in 13 casi. Il sintoma di Argill-Robertson era pre- 
sente ai due occhi in 1?5 casi. 

L’atrofia del nervo oftico esisteva in 25, i dolori si trovano in tutti ; 
in 186 casi alle gambe, in 20 alle braccia, generali in 2, al tronco in 37, 
alle cosce in 14 casi. — Il fenomeno di Romberg si riscontrava in 226 in- 
fermi, l’atassia in 202 casi era alle gambe, in 22 alle braccia. Il senso di 
costrizione all’ inizio della malattia esisteva in 139 infermi, in tutti sono 
stati trovati disturbi della sensibilità sconosciuti dai pazienti, in 156 casi 
esistevano parestesie. Il 16,78 Oro soffriva di crisi a diversa localizzazione, 
178 casi presentavano disturbi vescicali. 

Esistevano debolezza sessuale nel 6 0[0 ; perdita del senso muscolare 
nel 28,32 0[0; artropatie in 6 casi, ulceri perforanti in 4 casi, atrofia mu» 
scolare in 3 ammalati , tremori in 2 casi, anosmia in 3, ageusia in}, 
vertigine in l caso. 

M. Sciuti. 


255). Debray — Réflexe achilléen paradoxal — Journal de Neurologie 
n. 14, 1901. 


L’A. ha due volte osservato un’ anomalia del riflesso del tendine di 
Achille in una donna affetta da polinevrite dell’ arto inferiore sinistro ed 
in un uomo con paralisi spinale sifilitica di Erb. Tale riflesso paradosso si 
produce nel modo seguente. Stando l’infermo inginocchiato su di una sedia 
ricoverta di un panno molto spesso e percuotendo il tendine di Achille non 
sì produce l’estensione del piede sulla gamba per la contrazione dei mu- 
scoli del polpaccio, ma invece si ha flessione del piede per contrazione 
dei muscoli della regione anteriore. 

In entrambi i casi il fenomeno è dovuto ad un’ ipertonia dei muscoli 
tflessori, i quali si contraggono ad ogni stimolo prima che l’eccitazione rag- 
giunga i muscoli antagonisti. 

E. La Pegna. 


256). M. Decroly — Etat des réflexes dans la polynévrite & propos d’un 
nouveau cas de polin&vrite motrice tuberculeuse— Journal de Neurologis, 
n. 11, 1901. 


Trattasi di un giovane a l9anni, il quale in seguito ad influenza pre- 
sentò i sintomi di un’incipiente tubercolosi. Per combattere tale infermità, 
confermata ancora dalla prova della tubercolina, si fe’ praticare all am- 
malato una cura di fosfato di creosoto. Durante questa cura l’infermo ebbe 
una diarrea che cedè sospendendo il rimedio. Ma non passarono molti giorni 
e nuovi sintomi si presentarono nell’infermo; dolori nelle gambe, difficoltà 
nel cammino, abolizione del riflesso cutaneo plantare, esagerazione di tutti 
i riflessi, specialmente del riflesso patellare. Secondo l'A. nel caso in esame 
trattasi di polinevrite motrice tubercolare; e l’esagerazione del riflesso pa- 
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tellare & dovuta alfindeboli:nento Jell:. forza ıauscolare nei flessori della 
«coscia, antagonisti degli estensori incapaci a rispondere allo stimolo im- 
presso al tendine rotuleo. | 

L’esagerazione, poi, degli altri ritlessi, secondo l’A., è dipendente dal- 
l’azione di una speciale tossina tubercolare, la quale da sola è capace di 
dare lesioni nevritiche. 


E. La Pegna. 


257) Raymond — Sur un cas de polynévrite généralisée, avec diplégie 
faciale, d’origine vraisemblablement blennorrhagique. — Le progres mé- 
dical. 27 luglio 1901. 


Un giovane durante una infezione blenorragica, avverte torpore agli 
arti inferiori e dopo qualche giorno si manifesta una paresi che poi di- 
viene paralisi. 

In seguito vengono presi dalla parali i muscoli del tronco e degli 
-arti superiori, sebbene con minore intensità. 

In ultimo si manifesta una paralisi bilaterale nel campo del facciale 
superiore ed inferiore. Quando questi fatti cominciano a migliorare, si fa 
vedere una atrofia diffusa generalizzata che si estende agli arti superiori 
ed inferiori. 


I riflessi tendinei sono indeboliti, si riscontra solo nel campo del fac- 
ciale, reazione degenerativa. 

Il caso in esame è una paralisi amiotrofica a cammino rapido, e la 
pariecipazione dei due facciali , la presenza in questi della reazione de- 
generativa ci indica la origine periferica di essa, anche il genere della 
atrofia ed il modo di progresso della paralisi, stanno per la sudetta dia- 
gnosi. 

L’A. crede che questa polinevrite sia di natura blenorragica , perchè 
l'invasione della paralisi coincide con l’arresto dello scolo del pus, e forse 
in questo momento avvenne l'assorbimento. 


M. Sciuti 


258). A. Hanser — Angioneurose und « Neurangiose » (Angioneurosi e 
«neurangiosiv)— Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde. 18 Band.1900. 


Sulla scorta di parecchi casi clinicil’A. fa uno studio abbastanza com- 
pleto per determinare con la maggior esattezza possibile i rapporti tra 
la circolazione sanguigna ed il sistema nervoso periferico. 

Ed innanzi tutto egli assegna la denominazione di « neurangiosi » & 
tutte quelle affezioni del sistema nervoso che sono da riferirsi a lesioni 
primitive dell’appararecchio vasale. Queste « neurangiosi » quindi, sareb- 
bero del tutto diverse dalle angioneurosi, le quali rappresentano disturbi 
vasali transitori dipendenti dal sistema nervoso. 

L’A. inoltre, passa a descrivere le alterazioni che intervengono nei tron- 
chi nervosi periferici in seguito a disordini della circolazione del sangue; 
e trova in tali lesioni dei nervi periferici la ragione di queg?’ intensi do- 


pa 
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lori, vere nevralgie, che si riscontrano in varie affezioni vasali sia delle- 
arterie che delle vene. 
E. La Pegna 


259). w. Fleiner—Neurr Beitrag zur Lehre von der Tetanie gastrischen. 
Ursprungs (Nuovo contributo allo studio della tetania di origine gastrica)— 
Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde. Band 18, 1901. 


La tetania semplice o comune vien considerata quale una neurovsi, la. 
quale per l’ ordinario ha favorevole esito anche quando siano durate ab- 
bastanza lungamente le sofferenze. 

Secondo l’ A. che ha avuto occasione di studiare cinque casi di tale 
forma morbosa; la tetania consiste in crampi muscolari tonici ed ha inizio 
con un intenso dolore. Essa si ha per lo più nella dilatazione dello sto- 
maco per stenosi del piloro o del duodeno ed è dipendente sia dai vomiti 
intensi e frequenti, sia dai lavaggi dello stomaco stesso. 

Il meccanismo di produzione sarebbe il seguente: i vomiti frequenti e 
i lavaggi ripetuti non fanno che toglier grande quantità di acqua ai tessuti, 
specialmente ai muscoli ed ai nervi, i quali prosciugati e col sangue di- 
venuto perciò più denso, non funzionerebbero più come normalmente e si 
avrebbero in tal modo gli spasmi muscolari, che costituiscono la tetania. 

L’A. esclude, poi, che tali crampi muscolari tonici possano esser cre- 
duti conseguenza di autointossicazione. 

E. La Pegna. 


260) P. Masoin.—Bradycardie par compression du nerf pneumogastri- 
que droit.—Bu//etin de l’Académie royale de Médecine de Belgique. Serie 
IV, Tom. XI. N. 5, 1901. 


Trattasi di un uomo a 43 anni, ricoverato come imbecille nella colonia 
di Gheel, il quale cominciò improvvisamente a presentare vomiti, perdita 
di appetito , dolori, ematemesi senza febbre. Oltre a questi sintomi egli 
faceva notare una lentezza nelle pulsazioni, le quali erano ridotte a qua- 
ranta-quarantacinque per minuto quando egli era assiso e in riposo, e 
salivano sino a 50 circa dopo alcuni minuti di cammino. 

Niente di abnorme si notò nel cuore con la percussione e l’ascoltazione 
soltanto la lentezza delle pulsazioni arteriali era legata ad una tipica bra- 
dicardia. 

Essendo falliti tutti i tentativi per alimentare l’ infermo, questi mori 
cinque settimane dopo le prime manifestazioni morbose. 

All’autopsia si trovò un tumore di natura cancerigna nello stomaco con. 
noduli carcinomatosi nel fegato, nel peritoneo, nel diaframma, nella 
pleura. l 

Il cuore era perfettamente sano. Ma il punto interessante come con- 
seguenza sintomatologica era rappresentato da un nodulo carcinomatoso. 
che si trovava a 2 cm. circa al disotto della divisione dei bronchi, dove il 
nervo pneumogastrico destro, dopo di aver dato il suo ramo ricorrente, si. 
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.dirige indietro verso la divisione bronchiale corrispondente. Esso corrispon- 
«deva per la sua sede al gruppo pretracheo-bronchiale destro di Baréty. 

= Normale era il nervo pneumogastrico macroscopicamente e microsco- 
picamente. 

L’A., dopo aver esaminato varie ipotesi per la spiegazione della bradi- 
«<cardia osservata, conchiude affermando che l’idea più semplice e più vero- 
simile è quella di considerare tale bradicardia come il risultato immediato 
di una stimolazione prodotta dall’azione dello ppeumogastrico sul cuore. 


E. La Pegna 


Psichiatria 


261). Marandon de Montyel — Du sens génital étudié chez les mêmes 
malades aux trois périodes de la paralysie générale—Archives de Neuro- 
logie. Vol. XII. n. 67, 1901. l 


L’ A. studiando gli stessi ammalati paralitici nei tre periodi della pa- 
ralisi generale ed utilizzando l’osservazione diretta, le notizie fornite dagli 
infermi e quelle fornite dalle mogli loro, è giunto ad assicurarsi nel 95 070 
dello stato del senso genitale. Da queste sue ricerche risulta che i disturbi 
fondamentali del senso genitale nei paralitici sono l' esagerazione oppure 
l’indebolimento e l’impotenza senza mai perversione sessuale. A questi tre 
disturbi fondamentali bisogna aggiungere altri secondari, quali l’ ejacula- 
zione precoce o ritardata, le perdite seminali involontarie, steniche o aste- 
niche. 

Contrariamente all’opinione dominante fra i clinici l’ A. ha constatato 
che il maximum delle alterazioni in più del senso genitale si osservano 
nelle forme demenziali e nei periodi di calma. Solo la forma espansiva 
agitata ha presentato una cifra di disturbi più elevata della forma espan- 
siva calma. Così non ha mai riscontrata la stessa alterazione in più nelle 
forme depressive, calma od agitata, nè con la forma demenziale agitata. 

La normalità del senso genitale e l’alterazione in più crescono paral- 
lelamente al progresso dell’ età fino alla quarantina per decrescere rapi- 
-damente e fino al punto da non mostrarsi più sino a 50 anni. 

L’ A. poi non ha notato alcun rapporto fra i diversi stati del senso 
genitale e le trasformazioni della personalità fisica, i disturbi pel senso 
‘tattile e del senso algesico. 

Nei due primi periodi della malattia il senso genitale era tanto più 
‘normale per quanto meno accentuati erano i disturbi motori. 

Il maximum delle alterazioni in più si è trovato con i disturbi mo- 
tori moderati, il minimum con i disturbi motori eccessivi e viceversa per 
le alterazioni in meno. 

Il senso genitale era sempre abolito in quei paralitici che con faciltà 
-si svestivano e rimanevano nudi. 
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L’ etiologia alcoolica è quella che fa notare le maggiori alterazioni, 
però non sembra all’A. che essa abbia un’influenza notevole sulla natura 
delle alterazioni. 

Ed in ultimo le alterazioni del senso genitale non sono di alcuna uti- 
lità per la prognosi, ma per la loro precocità e la loro accentuazione pos- 
sono essere di grande ajuto nella diagnosi di paralisi generale nel periodo- 
prodromico, e la loro persistenza nei periodi di remissione prova che gli 
ammalati non sono guariti, ma sono in un periodo di tregua. 


E. La Pegna. 


262). P.Mantegazza — L’idiogamia una forma speciale d’impotenza vi- 
rile. — Rivista critica di clinica Medica. Anno II. n.? 23, 1901. 


L’A. crede poter aggiungere a tutte le diverse forme d’impotenza vi- 
rile già conosciute un’altra, per la quale, dietro consiglio del Comparetti, 
propone il battesimo di idiogamia. 

L’idiogamia consiste nel non poter fare all’ amore che con una sola 
donna o con certe donne, rimanendo del lutto impotente o quasi impotente: 
con tutte le altre. 

Le ragioni di tale idiogamia sono però spesso d’ ordine estetico , più 
raramente d'ordine morale. 

L’A. dopo aver dato esempi di idiogami estetici e morali propone la 
cura per detta forma d’impotenza virile. 

“Tale metodo curativo consiste in una ginnasti ‘a graduale e ingegnosa 
dell'amore, cura idropatica ed anche cura afrodisiaca leggera per vincere 
le prime paure e conquistare la piazza colla violenza degli eccitanti. 

Fra gli eccitanti necessari per vincere le prime resistenze e ispirar 
la fiducia nella vittoria, l'A. ha sperimentata utilissima la caffeina a pic- 
cole dosi presa ogni giorno prima dell’attacco consolatore. 


E. La Pegna 


268). Pianetta—Nuovo contributo alla demenza paralitica nei pellagro-. 
si— Rivista di patologia mentale e nervosa, giugno 1901. 


L’A. riferisce il reperto anatomico di un caso, la cui storia clinica fu 
in altro lavoro riferita, di paralisi progressiva sviluppatasi in un pella- 
groso. Descrive un altro caso con reperto simile al primo, e riporta la 
storia di un infermo pellagroso nel quale si sono manifestati i sintomi della 
paralisi progressiva. A questi casi di demenza paralitica confermati dal 
reperto anatomico ed in un caso istologico , non si è potuto dare altro 
momento etiologico all’infuori della pellagra, e perciò lA. è convinto 
dell’ esistenza di una forma di paralisi progressiva legata alla pellagra, 
che per quanto rara, può essere causa di una intossicazione , ehe pro- 
cura il morbo in parola. 


M. Sciuti. 
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264). C. Ceni— Sulla patogenesi dell’oto-ematoma negli alienati —Ri- 
vista sperimentale di freniatria, Vol. XXVII, fasc. II, anno 1901. 


Tra le due dottrine sulla patogenes dell’oto-ematoma, la infettiva e 
la degenerativa, il Ceni parteggia per la seconda. In sette casi di oto-ema- 
toma in alienati, non è riuscito a dimostrare microrganismi nel liquido 
siero-sanguinolento estratto dall’ orecchio affetto e seminato in varii ter- 
reni di coltura. Il risultato costantemente negativo delle sue ricerche bat- 
teriologiche e le speciali condizioni degli infermi da lui esaminati lo in- 
ducono ad ammettere con Morselli, F. Robertson, Kraepelin, Ziegler, Jolly 
e altri « che la frequenza dell’oto-ematoma negli alienati non può essere 
che la espressione di disturbi trotici, di fatti degenerativi locali, i quali 
costituiscono la causa predisponente più prossima di questa affezione ». 


O. Fragnito. 


Terapia 


265) Bézy et Stoianoff —Du traitement thyroidien dans le mixoedéme 
fruste—La presse médicale, agosto 1901. 


Una bambina dopo il morbillo presenta i sintomi del mixoedema fru- 
sto. L’inferma presenta poco sviluppo in altezza, sproporzionata grassezza, 
arresto delle facoltà psichiche, lingua ipertrofica, capelli rari, la pelle però 
è normale,, ventre grosso e simulante un’ernia ombellicale, segni di ra- 
chitismo agli arti, temperatura al disotto della normale. Viene sottomessa 
alla cura di gr. 0,50 di glandola tiroide fresca di montone, e ad ur re- 
gime vegetale e di latte. 

Nei primi giorni si ha qualche aumento di temperatura, dopo un mese 
si spinge la dose della glandola a gr. 1,50 al giorno. 

Dopo due mesi di cura, l’intelligenza della bambina comincia a sve- 
gliarsi, l’inferma diminuisce di peso, sparisce l'addome grosso, e così con- 
tinua sempre in una notevole miglioria. 

La malattia è stata causata da una tiroidite infettiva. 

L’A. conchiude che il mixoedema frusto è una forma di mixoedema 
interessante a conoscersi, per i buoni effetti al quale può condurre una il- 
luminata cura. 


M. Sciuti 
266) Beebe — Notes of a remarcable case of insomnia and its treat- 
ment — (Osservazioni su un importante caso di insonnia e sul suo tratta- 


mento) — The Journal of nerv. and meni. dis. giugno 1901. 


Un uomo a 34 anni, fumatore ed alcoolista viene collocato in una casa 
di salute per guarire dei suoi vizii. Viene preso da un attacco di delirium 
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tremens , ed a calmare la immensa agitazione che dura giorno e notte 
riescono inutili, la quiete della quale si circonda l’ammalato, la speciale 
alimentazione, le iniezioni di morfina, i bromuri, il cloralio, i bagni caldi, 
l’impacco. 

Allora lA. ricorre al trionale e dopo varie prove con 118 granelli al 
giorno in dosi frazionate, arriva a farlo dormire , al bisogno somministra 
degli eccitanti, continua a somministrare sino alla convalescenza, cioè per 
6 settimane, la eroica e tremenda dose, e ottiene la guarigione senza che 
l’infermo ne rimanga assuefatto. 

L’A. conchiude che badando all’integrità delle vie renali e digestive, 


sì può spingere ad alte dosi il trionale , che può salvare un cervello da 
certa distruzione. 


M. Sciuti 


26°) M. Libotte — Nouveau traitement des vertigineux de l’ oreille — 
Journal de Neurologie N. 10, 1901. 


L’A. comincia per fare una chiara esposizione dell’anatomia e fisiologia 
del nervo uditivo, che & nervo deputato alle sensazioni sonore ed & il nervo 
del senso dell’equilibrio. Come tale prende grande parte nella produzione 
delle vertigini, le quali possono essere organiche, nevrotiche, tossiche, in- 
fettive, centrali, periferiche, riflesse o prodotte da malattie di altri organi. 

Per la vertigine sono state proposte varie cure; però l’A. crede o che 
esse siano di poca efficacia oppure dannose. L’ A. invece assicura di aver 
avuto molto a lodarsi di un suo nuovo metodo curativo nella vertigine. 

Esso consiste nell’applicazione dell’elettricità statica fatta a mezzo di 
uno speciale elettrode auricolare. 

Tale metodo sarebbe anche preferibile a quello di Arthuis e Vigou- 
roux, i quali già avevano adoperato nella cura della vertigine la elettricità 
statica, ma l’avevano sperimentata sotto forma di applicazione generale e 
non locale. 

E. La Pegna 


XI. Gongresso delle Società Freniatriea italiana 


(tenuto in Ancona dal 29 settembre al 3 ottobre 1901) 


Presidente: G. RIVA 


Su proposta del Prof. Ta mburiniì, che, alle ore 14 del 29 settem- 
bre, inaugurò con uno splendido discorso le sedute del Congresso , fu ac- 
clamato presidente il dott. Ri v a, direttore del Manicomio di Ancona. 

Indi si passò ad inaugurare l’Es posizione freniatrica, che 
riuscì assai interessante per il concorso di quasi tutti i manicomi italiani. 


30 Settembre 


Nelle due sedute del 30 settembre fu discusso il primo tema generale 
« I progressi della neurologia, della psichiatria e 
della tecnica manicomiale » riferito dai dottori Seppilli e 
Tambroni,e di cui riportiamo le conclusioni : 

I. Centri di proiezione e associazione — dottrina del neurone— vie pi- 
ramidali — 1. Alla dottrina anatomo-fisiologica di Flechsig dei centri 
diassociazione e di projezione, fondata sul metodo mieloge- 
netico si obbietta : i 

a) che la mielinizzazione delle fibre non segue sempre la legge indi- 
cata da Flechsig; 

b) che tutta la corteccia ed in particolar modo i centri d’associazione 
contengono fibre di projezione; 

c) che nessuna osservazione clinica finora pubblicata viene a con- 
fermarla. | 

2. L’assegnare ai centri associativi l’ importanza di tanti organi psi- 
chici è artificiale ed arbitraria. Secondo Bianchi questi centri o zone 
associative debbono considerarsi come aree percettive progressiva- 
mente più evolute, ossia come zone evolutive. Ai lobi frontali spetta 
una parte eminente nelle funzioni psichiche, rappresentando l’organo della 
fusione fisiologica di tutti i prodotti sensoriali e motori elaborati nelle al- 
tre provincie corticali. 

3. La dottrina del neurone apparisce insostenibile di fronte ai dati 
anatomici relativi all’esistenza di fibrille nervose ultraterminali nelle ter- 
minazioni nervose di moto e di senso, alla genesi pluricellulare della cel- 
lula nervosa, ed alla speciale struttura del reticolo pericellulare. 

4. Esiste uno stretto rapporto tra i canalicoli di Holmgrene lo 
- spazio perinucleare. 
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5. Il fascio diretto delle vie piramidali nell’ uomo è un 
fascio ora piccolo, ora considerevole, che si stacca dalla zona motrice d’un 
emisfero, passa attraverso le commessure interemisferiche (corpo calloso) 
nell’ emisfero cerebrale opposto , al di sopra dei peduncoli cerebrali ed 
associandosi all’altra piramide si decussa por di nuovo nel bulbo per conti- 
nuare lungo il cordone omolaterale. 

II. Afasie—Afasie isteriche ed organiche — 1. È ancora controverso se 
esiste un’afasia motrice corticale o vera da distinguersi dalla 
sottocorticale o pura. In questa si avrebbe integrità del linguaggio interno. 
e conservazione della scrittura spontanea e sotto dettato. Tali caratteri 
mancherebbero nella afasia corticale. 

2. Si può avere una sordità verbale pura, senza alcun focolaio subcor- 
ticale nel lobo temporale sinistro, per un’affezione bilaterale corticale dei 
lobi temporali. 

3. Alle immagini motrici del linguaggio coopera il lobulo di Broca 
di ambedue gli emisferi. 

4. Le alterazioni del linguaggio si possono dividere , col Tam buri- 
ni, in percettive, amnesiche, associative, esecutive. 

5. L’afasia isterica o mutismo isterico si presenta in forma di 
afasia motrice pura, ossia senza agrafia, nè alterazione del linguaggio in- 
terno. Si distingue poi per alcuni caratteri speciali nell’etiologia e nel de- 
corso dall’afasia organica. 

HI. Emiplegia organica ed isterica—l1. L’e miplegia is t erica si 
differenzia dall’organica : 

l. per gli antecedenti individuali (attacchi isterici, stigmate isteriche) 
e pel modo d’origine (emozione viva, mancanza di ictus apoplettico); 

2. pei caratteri della paralisi che colpisce gli arti e raramente la fac- 
cia e si associa all’emianestesia sensitivo-sensoriale; ‘ 

3. per l’assenza di esagerazioue dei riflessi tendinei (Babinsky), e 
di diminuzione o scomparsa dei reflessi cutanei. 

2. L’emianestesia sensitivo-sensoriale totale e completa è ordinaria- 
mente di natura isterica. Nell’emiplegia organica con emianestesia la sen- 
sibilità tattile e meno ancora la dolorifica sono meno disturbate del senso 
muscolare e del senso stereognostico. Questa formula sarebbe invertita 
nella paralisi isterica, nella quale invece si trovano aboliti il senso tattile 
e il dolorifico, mentre sono conservati quello muscolare e il senso stereo- 
gnostico. 

3. Nelle miplegia organica i disturbi trofici e vasomotorii si 
accompagnano spesso ai disturbi sensitivi e si può osservare una disso- 
ciazione della sensibilità termica. 

4. Nel lato emiplegico si nota spesso una diminuzione della respi- 
razione. 

IV. Mielite acuta—affezioni della coda equina—sindrome di Benedikt— 
encefalite—1. La mielite acuta è un'affezione d’origine infettiva tossica 
sulla cui natura le osservazioni anatomo-patologiche degli autori non sono- 
concordi. 

2. L’encefalite acuta non purulenta è un’affezione nella 
cui etiologia le infezioni (influenza) e le intossicazioni occupano il primo 
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posto. Non ha sempre una prognosi sfavorevole, potendo avere un esito 
in guarigione. 

3. Le affezioni del cono midollare si presentano con una sindro- 
me speciale, costituita da un’ anestesia degli organi genitali esterni, del 
perineo, della regione superiore delle coscie, da una paralisi vescico-ret- 
tale , da disturbi delle funzioni genitali. A seconda dell altezza della le- 
sione, i reflessi tendinei possono essere conservati o scomparire. 

4. Nelle affezioni dell'e picono si nota integrità degli sfinteri e del 
reflesso rotuleo. 

5. La sindrome di Benedikt non è una malattia vera, ma una 
localizzazione anatomica di una lesione limitata alla regione del pedun- 
colo cerebrale a livello della emergenza e delle origini dell’oculo-motore 
comune e creata da cause diverse. 

V. Rifiessi tendinei e cutanei—segno di Babinsky—segno di Kernig — 
liquido cefalo-rachidiano—1. Nelle affezioni dei centri nervosi esiste spesso 
una specie di antagonismo tra i re fiessi tendinei ed icutanei. 

2. Nell’emiplegia organica l’esagerazione dei reflessi tendinei si asso- 
cia frequentemente all’indebolimento od abolizione di quelli cutanei. 

3. Il segno di Babinsky, ossia l'estensione delle dita dei piedi, e del- 
l’alluce specialmente, che si ottiene solleticando la pianta del piede, è in- 
dizio di una lesione materiale nelle vie piramidali. È frequentissimo nel- 
l’emiplegia organica. Manca nei sani : però è stato osservato nei bambini 
e più frequentemente nei primi tre mesi di vita. 

4. Esiste un rapporto tra lo stato dei riflessi tendinei ed il grado di 
tonicità muscolare. In generale l’esagerazione di quelli si accompagna ad 
un aumento di questa. 

5. Nel corso della tabe è frequente osservare l’assenza dei reflessi ten- 
dinei delle estremità superiori e quella del refiesso del tendine d’Achille. 
Ambedue sono segni precoci della tabe e spesso precedono l’abolizione del 
reflesso rotuleo. 

6. La soppressione del reflesso rotuleo è frequente nella corea. 

7. Circa la natura dei riflessi tendinei è ancora aperta la questione 
se si tratta dun fenomeno muscolare o d’un reflesso spinale. 

8. Secondo Bechterew il reflesso scapolo-omerale è costante 
nei sani e l’indebolimento o l’assenza di esso sono da ritenersi patologici. 

9. Il segno di Kernig ha un valore diagnostico nei casi di menin- 
gite, ma non in modo assoluto. 

10. Nelle affezioni cerebro-spinali l’analisi batteriologica e chimica del 
liquido cefalo-rachidiano costituisce un elemento importante per 
la diagnosi circa la natura di un processo meningitico. 

ll. Quando le meningi partecipano al processo morboso, detto liquido 
contiene leucociti in abbondanza. 

12. Dopo la convulsione epilettica, il liquido cefalo-rachidiano presenta 
un alto grado di tossicità. 

VI. Mioclonie—Miastenia pseudo-paralitica—Miotonie—1. Le mioclo- 
nle non costituiscono una speciale forma nosografica ben definita, ma 
una sindrome che ha per sede originaria una lesione corticale. Possono 
rappresentare un segno di lesione degenerativa della zona motrice. 
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2. La miastenia pseudo-paralitica & un’affezione di cui 
s’ignora ancora la lesione anatomica. Può associarsi ad una malattia del 
timo e dei reni. 

3. La miotonia è un sintoma che può rinvenirsi nelle più sva- 
riate forme morbose. 

VII. Pellagra — l. Esiste un’ ereditarietà pellagrosa confermata anche 
da ricerche sperimentali, dimostranti come la nutrizione col maiz guasto 
diminuisca la potenzialità procreatrice e favorisca lo sviluppo di prodotti 
teratologici (Ce ni). 

2. Le più recenti ricerche sono una conferma della dottrina L o m- 
brosiana che la pellagra sia dovuta ad un’intossicazione dello 
organismo per prodotti tossici del maiz guasto. 

3. I veleni maidicì non modificano profondamente nei pellagrosi il ri- 
cambio materiale per quanto riguarda gli scambi azotati (Devoto). 

4. Nei pellagrosi è frequente constatare la glicosuria alimentare 
(Devoto). 

5. Tra le forme cliniche della intossicazione pellagrosa devesi porre la 
demenza paralitica, benchè sia piuttosto rara a verificarsi. 

VIII. Sieroterapia — La sieroterapia specifica nella pratica 
psichiatrica costituisce tuttora un semplice desideratum. 

La sieroterapia fisiologica è innocua, di facile applicazione 
negli alienati e non richiede che una tecnica semplicissima. 

Trova la sua indicazione in quei casi in cui si può supporre che idi- 
sturbi mentali siano legati ad infezioni o ad autointossicazioni (esogene o 
endogene), ma fino ad ora di effetti utili costanti, diretti sullo stato 
psichico propriamente detto, non può assolutamente parlarsi. 

Siccome però talvolta agisce favorevolmente sull’ apparecchio gastro- 
enterico (specialmente dei sitofobi), sullo stato fisico generale di molti ma- 
lati (amenti, epilettici, pellagrosi, ecc.), la sieroterapia può, come altri 
mezzi terapeutici, rendere in casi speciali dei buoni servigi in Psichiatria. 

IX. Bieta ipoclorurata e cura bromica nell’epilessia — 1. La dieta ipo- 
clorurata accoppiata alla somministrazione dei comuni preparati bro:nici, 
non solo è scevra da qualsiasi inconveniente, ma viene molto bene tollerata 
dagli epilettici. 

2. Detto trattamento, quantunque non se ne conosca ancora il meccani- 
‘smo d’azione, pure ha indubbiamente un alto valore teraupetico nella epi- 
lessia, superiore ai metodi di cura finora conosciuti : 

a) diminuisce grandemente il numero degli accessi convulsivi e ne 
attenua la durata e l’intensità; in taluni casi, se la cura viene molto pro- 
tratta, li fa perfino scomparire del tutto e durevolmente; 

b) agisce spesso favorevolmente anche sullo stato psichico degli epi- 
lettici; ma questa azione non è tanto manifesta, nè sempre costante. 

X. Clinoterapia — Il. La clinoterapia non è un trattamento spe- 
cifico delle psicosi da generalizzarsi per tutti i casi, ma un mezzo terapeu- 
tico che deve applicarsi, con discernimento e con cautela e dietro precise 
indicazioni, al caso e all’individuo. 

2. Si mostra soprattutto etficace nelle psicosi acute a forma naniaca 
e depressiva (eccettuato fra queste le forme a caratteri degenerativi, 
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quelle ipocondriache e le ansiose), negli stati ricorrenti o perio- 
dici di eccitazione, negli stati amenziali (periodo acuto) e 
nel delirio alcoolico. È anche utile nella morfiomania e in al- 
cuni casi di psico-neurosiisterica eneurastenica. 

È da sconsigliarsi, salvo casi speciali, nelle altre forme. 

3. Non influisce, in generale, favorevolmente sulla durata della malat- 
tia e sulla percentuale delle guarigioni e della mortalità; la sua efficacia 
si limita ad una attenuazione dei sintomi. 

4. Per ciò che si riferisce alla tecnica: 

a) induce delle favorevoli modificazioni nell'ambiente manicomiale; 

b) non consente l’abolizione totale nè una forte riduzione delle celle 
e non rende inutili gl’ipnotici, i sedativi, i bagni, l’isolamento; 

c) una applicazione rigorosa, sistematica della clinoterapia renderebbe 
necessario l'abbandono di molti nostri vecchi istituti e un adattamento dei 
nuovi, nonchè un aumento nelle spese di mantenimento degli alienati. 

XI. Open-door — 1. Non si può ritenere una condizione indispensabile 
pei buoni risultati terapeutici di un Manicomio il sistema dell’open-door, 
mentre l’esperienza dimostra che i nostri Manicomi e quelli specialmente 
di recente costruzione, benchè organizzati altrimenti, quando siano diretti 
secondo le esigenze della scienza e della pratica possono dare identici ri- 
sultati. Perciò è assolutamente erroneo ritenere che gli asili senza open- 
door sieno fabbrichedicronici. 

2. L’isolamento può rendere buonissimi servizi nella cura di 
alcuni alienati. II muro di cinta esterno e le gallerie coperte 
possono riuscire utili, ma non sono certamente indispensabili. 

3. L’open-door e tanto meno quello a sistema Marandon non po- 
trebbe essere applicato da noi senza dar luogo ad inconvenienti pel funzio- 
namento dell'Istituto. 

4. Sotto il punto di vista economico, l’applicazione dell’open-door ag- 
graverebbe certamente le spese che devono sostenere le Amuninistrazioni 
pubbliche pel mantenimento degli alienati. 

XII. No-restraint — Il no-restraint assoluto, benchè rappresenti 
nel trattamento dei pazzi un metodo ideale, è, almeno nelle condizioni at- 
tuali, di difficile applicazione nei nostri Manicomi. Invece il no-restraint 
attenuato, inteso cioè nel senso che i mezzi coercitivi vengono appli- 
cati solo in casi eccezionali e di assoluta necessità, in modo temporaneo e 
dietro ordine del medico, può rendere utili servigi, senza venir meno ai 
precetti della umanità e del decoro. 


Discussione 


Sul primo capitolo « Centri di proiezione e associazione — dottrina: 
del neurone — vie piramidali » parlano Lugaro, Bianchi, Donaggio, Co- 
lucci e Fragnito. 

Lugaro rileva gli appunti mossi alla dottrina del Flechsig, ri- 
tenendoli non sempre fondati. Nota come tra questa dottrina e quella del 
Bianchi non vi sia una grande differenza, giacchè l'una e l’altra si ac- 
cordano nel contrapporre centri più evoluti e di più tardivo sviluppo a 
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centri meno evoluti e più precoci. Le differenze tra le due dottrine po- 
tranno essere eliminate dalle future ricerche. Quanto alla dottrina del 
neurone, dice che bisogna usare molta riserva nell’accettare i fatti che le 
sono stati contrapposti. Dà poca importanza alla dimostrazione delle fibrille 
ultraterminali; c per ciò che riguarda la genesi pluricellulare della cellula 
nervosa , gli sembra inverosimile che un fatto così importante , rilevato 
con i comuni metodi d’indagine istologica , abbia potuto sfuggire agli os- 
servatori precedenti. Ciò impone di attendere nuove ricerche. 

Fa anche una comunicazione « Sul significato delle diverse modifi- 
cazioni della parte cromatica del citoplasma nervoso ». 

Bianchi rispondendo al dottor Lugaro, gli fa osservare che tra le 
zone evolutive, come egli le concepisce, e i centri associativi det Flechsig 
c'è una grande differenza, e ricorda che il concetto di centro associativo 
egli lo ha dato molto prima del Flechsig, fin dal 1883. Ritiene egli pure 
che nuovi dati bisogna attendere dalle ricerche future; ma questi non ci 
verranno dallo studio della mielinizzazione, ma dalla clinica e dallo espe- 
rimento. 

Donaggio, pur dichiarando di non essere un neuronofilo, crede che 
il relatore avrebbe dovuto tenere nel debito conto le osservazioni del Cr e- 
vatin e delPerroncito che non appoggiano le vedute del Ruffinì. 
Fa delle osservazioni a proposito della rete periferica della cellula nervosa 
e ricorda di averla egli dimostrata molto prima del Bethe e con dati 
molto più attendibili. 

Svolge la sua comunicazione « Sugli apparati fibrillari endocellu- 
lari di conduzione nei centri nervosi dei vertebrati superiori ». Ri- 
cordati i recenti lavori di ApAathy e di Bethe, e ricordato di aver egli, 
fin dal 1896, dimostrato l’esistenza, nel protoplasma della cellula nervosa 
dei vertebrati superiori, di un reticolo formato da fibrille anastomizzate— 
reticolo messo in dubbio dal Bethe, il quale ritiene che le fibrille per- 
corrano la cellula indivise e senza anastomizzarsi e che, conseguentemente, 
la cellula ha poca iruportanza dal punto di vista della funzione specifica— 
passa a descrivere i suoi nuovi reperti. Il fatto fondamentale sul quale egli 
insiste è che oltre alle fibrille longitudinali che percorrono l’elemento cel- 
lulare senza anastomizzarsi, se ne osservano altre, numerose, che, divi- 
dendosi, formano un reticolo molto denso. Dai preparati che presenta emerge 
chiaro che il reticolo è in rapporto da un lato con le fibrille che percorrono 
i prolungamenti protoplasmatici, dall’altro con le fibrille che vanno a co- 
stituire i prolungamenti cilindrassili. Sicchè il reticolo non solamente esi- 
ste, ma ha un'alta importanza funzionale. Si tratta, con ogni probabilità. 
di un vero centro di ricezione degli stimoli che provengono dalle fibrille 
dei prolungamenti protoplasmatici. In questo centro si farebbe per così dire 
la sintesi degli stimoli, e il prodotto di questa sintesi sarebbe in rapporto 
col genere degli stimoli ricevuti, più che con differenze essenziali nella 
struttura dei reticoli delle diverse categorie di cellule. 

Colucci ricorda un suo lavoro sulle cellule del midollo spinale 
umano al 5° mese di vita fetale, nelle quali ha dimostrata la genesi eso- 
gena del protoplasma cellulare, contrariamente alla dottrina dominante. 

| Fragnito, fatto qualche rilievo a proposito della dottrina del B e- 
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the oppugnata dal Donaggio, risponde agli appunti mossi dalLugaro 

alle sue ricerche sulla genesi della cellula nervosa. Dice che, se si deve 
mettere in dubbio ogni fatto nuovo, solo perchè esso è sfuggito all’ inda- 
gine dei precedenti osservatori, meglio è rinunziare ad ogni nuova ricer- 
ca. Finora i suoi reperti hanno trovato conferma nei reperti altrui; e nes- 
suna ricerca seria, metodica, controllatrice è stata fatta, che abbia messo 
capo a conclusioni opposte. La critica vaga ha poco valore : bisogna con- 
trapporre fatti a fatti. 


Sul capitolo delle « afasie » parlò nuovamente il Prof. Bian chi rile- 
vando come nella fisiopatologia del linguaggio, oltre che di corticalità e 
‘subcorticalità, si debba tener conto anche del diverso grado gerarchico 
dei singoli centri, e ricordando che la constatazione del concorso dei due 
emisferi alla funzione del linguaggio rimonti al Jackson. Riferisce un 
importante caso clinico di sua osservazione. 

Sui successivi capitoli la discussione fu meno viva. Parlarono d’ A l- 
locco, Agostini, Qbici, Scabia, Cugini, Ventra, 
Tamburini (che riferì esperienze personali sulla cura Richet-Tou- 
louse nell’ epilessia , affermando che la soppressione totale del cloruro 
di sodio non è innocua), An giolella, Cristiani, Amaldi,Pie- 
raccini. 

I relatori dänno sufficienti chiarimenti ai varii oratori. 


Ceni svolge la sua comunicazione sulle « Nuove proprietä tossiche 
e terapeutiche del siero di sangue degli epilettici e loro applicazioni 
pratiche ». L’O. avrebbe dimostrato che, oltre a un principio epilettogeno, 
esiste nel siero di sangue degli epilettici anche un principio terapeutico- 
ricostituente. Questo principio non sarebbe però dotato di proprietà anti- 
tossiche, come sono i principii terapeutici contenuti nei sieri microbici im- 
munizzanti; ma sarebbe dotato d’una proprietà STIMOLANTE SPECIFICA di que- 
gli elementi cellulari degli atti del ricambio materiale, che costituiscono la 
sede di elaborazione degli stessi principii tossici epilettogeni. Questo agente 
stimolante degli atti del ricambio non circola però nell’ organismo dell’epi- 
lettico allo stato libero ; ma circola allo stato latente, essendo esso assai 
probabilmente legato agli elementi figurati del sangue. Solo quando il san- 
gue, cessando di circolare nei vasi, viene a contatto coll’ambiente esterno 
e gli elementi anatomici del sangue cessano così di vivere, il principio te- 
rapeutico si metterebbe allo stato libero e verrebbe ad acquistare la sua at- 
tività. Lo stimolo suddetto esercita però un’azione lenta e progressiva ed è 
capace di determinare negli elementi cellulari del ricambio una reazione, la 
‘quale, a seconda di alcune condizioni organiche individuali degli epilettici 
nei quali viene iniettato, può essere ora FISIOLOGICA, ora invece PATOLOGICA. 
Nei casi in cui la reazione allo stimolo è fisiologica , essa può essere an- 
«cora parziale o totale e quindi le manifestazioni epilettiche possono o solo 
diminuire o scomparire completamente. Nei casi in cui la reazione allo sti- 
molo è di natura patologica, le manifestazioni epilettiche, qualora l’azione 
dello stimolo sia prolungata, vengono a peggiorare, aumentando nel numero 
e nell’intensità. 
MA 
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1 Ottobre — Seduta pomeridiana 


Nelle ore antimeridiane del 1 ottobre, visita al manicomio nuovo e 
colezione, offerta dall’ Amministrazione provinciale, nel Teatro ‘ioldoni. 
Nella seduta pomeridiana, il Dott. de Sanctis syolse la sua relazione 
« Sulla classificazione delle psicopatie ». 

Fece una storia critica completa delle varie classificazioni finora adot- 
tate, che riuscì anche una vera storia della Psichiatria. Disse dei varii 
criterii a volta a volta messi a base delle classificazioni medesime nelle 
varie epoche e sotto l'influsso delle varie scuole; e venendo all’epoca 
contemporanea, espose con maggiore diffusione le idee di Wernicke e 
di Kraepelin. Nell’ultima parte della relazione l’O, affrontando gli at- 
tuali problemi clinici più gravi, espose il suo pensiero circa la posizione che: 
le Vesanie , le psicosi periodiche, la paranoja ecc. debbono avere in una 
classificazione moderna, e concluse per l’accettazione delle Entità clini- 
che: psicosi maniaco-melanconica, Amenza, psicosi allucinatoria, paranoia 
cronica, demenza precoce ; e degli Stati morbosi : maniaci, demenziali e 
demenziali-deliranti secondarii. lO. finì col dire non esser possibile poter 
dare attualmente una classificazione sicura e completa, trovandosi la Psi- 
chiatria in un periodo di transizione; ma urgendo necessità pratiche, d’ac- 
cordo con la Commissione composta dai Professori Bianchi, Bonfi- 
gli, Morselli, Tamburini e Ventra, presentò una classi- 
ficazione provvisoria, che potesse servire , meglio di quella oramai anti- 
quata del Verga, agli usi della statistica. Ed è la seguente : 


1. Psicosi congenite : 


Arresti e Deviazioni di sviluppo psichico 
Frenastenie 
Pazzia morale 
Psicopatie sessuali 


2. Psicosi semplici acute: 


Stati maniani 
» melanconici 
Amenza 
Frenosi sensoria (Psicosi allucinatoria) 


3. Psicosì croniche primitive e consecutive: 


Paranoja 

Psicosi periodiche 
Psicosi senili 

Stati di demenza 

a) primitiva giovanile 
b) secondaria 


4. Psicosi paralitiche: 


Demenza paralitica classica, luetica, alcooliea, ence- 
falomalacica ecc. 


&. Psicosi da nevrosi: 


Psicosi epilettica, isterica, neurastenica, coreica ecc. 
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6. Psicosi tossiche: 
Psicosi pellagrosa, alcoolica, morfinica, cocainica ecc. 
7. Psicosi infettive: 


Psicosi post-influenzale, tifica ecc., da sifilide, De- 
lirio acuto. 


Discussione 


Quasi nessuno si dichiara completamente contento della classificazio- 
ne presentata, pur riconoscendola migliore di quella del Verga del 1874. 
O bici fa delle osservazioni a proposito degli stati demenziali e degli 
stati maniaci; Angiolella vorrebbe che tra i difetti congeniti si clas- 
sificassero la paranoia originaria, la epilessia, l’isterismo e la nevrastenia; 
Del Greco ritiene che si debba tenere il massimo conto del fattore 
individuale nelle psicopatie; Fin zi dice che spesso le questioni di clas- 
sifica si risolvono in questioni di nomenclatura, e crede perciò necessario 
di chiarire bene il significato delle varie denominazioni. Altre osserva- 
zioni fanno Ventra, Colucci e Agostini. ll Prof. Tamburini 
ricorda agli oratori che lo scopo della classifica presentata dalla Commis- 
sione non è quello di offrire una classificazione modello da servire per gli 
usi della scienza e dell'insegnamento, ma solo al bisogni della statistica. 
Cadono perciò molte obbiezioni fatte dagli oratori precedenti. Il Relatore D e 
Sanctis risponde ai vari oratori, facendo rilevare che nello stato attuale 
della Psichiatria in Italia non si poteva proporre una classificazione miglio- 
re, e che essa è naturalmente provvisoria, e tuttavia di gran lunga mi- 
gliore di moltissime classificazioni ufficiali in uso presso gli Stati esteri. 


2 Ottobre — Seduta antimeridiana 


Il Prof. Bianchi svolge la sua relazione sulla « Genesi e nosografia 
della paralisi progressiva » di cui diamo le conclusioni : 

1. La paralisi progressiva è una malattia distrofica del sistema nervo- 
so , e tutto induce a considerarla come effetto di intossicazione. 

2. La sifilide nella sua etiologia figura in non più del 60 °1, dei casi. 
D' altronde la statistica , di cui si è fatto tanto abuso , non deciderà mai 
sul valore dei fattori etiologici. 

3. L’abuso delle bevande alcooliche , l’ eredità psicopatica grave , gli 
eccessi sessuali e l’artritismo hanno per lo meno altrettanta influenza sulla 
genesi della malattia quanta ne ha la sifilide. 

4. D’ ordinario sono più fattori etiologici i quali concorrono a dare il 
medesimo effetto : è relativamente raro che uno solo di quelli che vengono 
riconosciuti come tali possegga potere determinante nella genesi della ma- 
lattia, e quando pur se ne trovi uno solo, è più frequente la grave eredità 
psicopatica sola che la sifilide sola. 

Così si spiega come le prostitute, che sono quasi tutte sifilizzate, dieno 
un piccolissimo contingente alla paralisi progressiva, mentre è grande quello 
delle donne maritate sifilitiche e non sifilitiche. 

5. Esistono casi di paralisi progressiva che si sviluppa immediatamente 
dopo la penetrazione del virus sifilitico nell'organismo non ostante le ener- 
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giche cure antisifilitiche ben per tempo iniziate. Ma d’ordinario la malat- 
tia si sviluppa 10 a 25 anni dopo la sofferta sifilide , anche quando i ma- 
lati si sieno assoggettati a cure antisifilitiche periodicamente. Ciò dimo- 
stra che gli stessi risultati producono le tossine sifilitiche (periodo secor- 
dario della sifilide) e le parasifilitiche (?) (periodo terziario). Le cure anti- 
sifilitiche, efficaci contro le manifestazioni secondarie e terziarie della si- 
filide, non hanno nessun potere di arrestare il corso fatale della malattia, 
quando pure si manifesti ben per tempo insieme alla sifilide. 

6. L’artritismo è altrettanto, ed anche più frequente della sifilide, una 
causa della paralisi, sopratutto nelle classi sociali alte , nelle quali l’ ho 
riscontrata nei due terzi e più dei casi, con e senza la sifilide. 

7. All’ artritismo appartiene il tipo clinico renale di paralisi progres - 
siva, la quale si annunzia spesso con attacchi epilettiformi o apoplettifor- 
mi, che sono di origine uricemica (albumina e cilindri nell’ urina e scar- 
sezza dei prodotti di riduzione organica). Questo tipo non sempre si accom- 
pagna a sifilide. 

8. Non v'è differenza di forma clinica nè di decorso tra la eredo-pa- 
ralisi, la sifilo-paralisi, |’ alcool-paralisi , l’ artritico-paralisi e l’ uro-para- 
lisi, come non v’è alcuna differenza anatomo-isto-patologica tra questi gruppi 
etiologici della malattia. . 

Tutte le varietà cliniche e anatomo-isto patologiche si trovano senza 
ordine in ciascuno dei gruppi. 

9. La razza, il clima e il genere di vita devono concorrere potente- 
mente alla genesi della paralisi progressiva , così che essa è altrettanto 
rara tra gli Arabi e gli Abissini , tra i quali è frequente e grave la sifi- 
lide, come tra i norvegesi e gli scozzesi, nei quali è forte l’abuso dell’alcool. 

10 La scarsa alimentazione è altrettanto favorevole allo sviluppo della 
paralisi progressiva. Devo annoverarla tra le cause efficienti della malat- 
tia nelle classi povere di Napoli. 

ll. In un gran numero di autopsie (ed è bene, a scanso di equivoci, 
render noto che nel Manicomio di Napoli le autopsie sono eseguite da uno 
dei più stimati anatomisti patologi d’Italia, il Prof. Armann i) non si sono 
trovate che una sola volta specifiche legioni sifilitiche. Quelle che si tro- 
vano nelle arterie ec nei reni dei paralitici non differiscono dalle stesse le- 
sioni che si trovano così frequentemente negli artritici, apoplettici e al- 
coolisti non paralitici. 

12. La forma parenchimale della degenerazione così delle cellule ner- 
vose come delle fibre dei centri e dei nervi periferici, non depone per la 
genesi sifilitica della paralisi progressiva. 

13. Legittimano la dottrina della genesi anche non sifilitica della pa- 
ralisi progressiva i fatti che : 

a) la sifilide non apparisce come causa costante ; 
b) altri agenti etiologici producono i medesi effetti: sindromi clini- 
che e lesioni anatoıno-patologiche non distinguibili. 

14. Il rapporto della paralisi progressiva con le sue cause viene a con- 
ferma di un fatto, ormai riconosciuto da tutti: che diversi agenti possono 
indurre un identico processo anatomo-patologico. Come l’ epilessia è di ori- 
gine sifilitica, traumatica. alcoolica, artritica, ereditaria, così anche la pa- 
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ralisi generale; non altrimenti che le frenosi acute, i cui agenti patogeni, 
tossine e microrganismi, non sono gli stessi per identiche sindromi. 

15. L’ azione potogena del virus sifilitico è innegabile, ma essa è im- 
mediata alla penetrazione dei virus nell’ organismo , e non si può altri- 
menti interpretare che-nel senso di un’ alterazione bio-chimica dell’ ele- 
mento nervosa, la cui attività nutritiva s$’ indebolisce e rallenta. Meno at- ’ 
tivo il potere selettivo e assimilativo sui materiali nutritivi che circolano, 
e meno lesto quello eliminatore dei prodotti della propria disintegrazione 
durante il lavoro. Sono questi prodotti che si accumulano, (lavoro mentale 
ansioso, patemi, abusi sessuali, ecc.) che dànno mano al processo degene- 
rativo dell’ elemento nervoso , il quale progredisce fatalmente per l’ evi- 
«dente ragione che con la degenerazione incipiente più vengono alterati i 
rapporti fra l’ elemento nervoso e l’ ambiente nutritivo. Non possiamo in- 
tendere altrimenti la grave eredità nevro-psicopatica. 

16. Il fatalismo islamico e l’ignavia abissina sono la vera ragione della 
raritä della paralisi progressiva in quelle razze, ad onta della (requenza 
della sifilide. Ma dove in quelle popolazioni vibri l’anima della vita euro- 
pea, la paralisi progressiva corteggia sinistramente il trionfo della civiltà. 

17. La tigura clinica della paralisi progressiva è proteiforme. Nell’ e- 
sordire essa può assumere la forma della malinconia , della mania, del- 
l’ epilessia, della frenosi sensoria o della paranoia. Anche nel corso della 
malattia, tali sindromi fanno episodica apparizione. Sempre la malattia 
lascia scorgere sin dal principio la decadenza mentale.—Prima o poì s'an- 
nunziano i fenomeni somatici. — La tabe dorsale è l’anticamera della pa- 
ralisi progressiva. — L’ abolizione del riflesso patellare e l’impotenza sono 
gravi fatti che possono precedere per sei o sette anni lo sviluppo della 
malattia. — Le remissioni talvolta restituiscono quasi ad integrum l an- 
‘tica personalità. Tale fatto ha grande valore nella quistione riguardante 
Ila capacità giuridica. 


Discussione 


Tamburini, contrariamente alle affermazioni del relatore, in 
base alla sua personale esperienza, ritiene che la sifilide sia una delle più 
‘frequenti cause della paralisi progressiva, avendola egli trovata nella pro- 
porzione dal 97 a 98 0jo.— Cristiani e Marimò domandano chia- 
rimenti intorno alla influenza che il trauma possa esercitare sullo sviluppo 
della paralisi progressiva. - Sca bia riferisce su alcuni casi di paralisi 
progressiva con assoluta prevalenza dei fenomeni somatici. —Angiolella 
si compiace che le idee del relatore collimino con le sue —A gostini 
sui 9qlO dei paralitici ha riscontrato la sifilide. Accenna a casi di parali- 
tici con lunghe tregue.—- Lugaro ritiene che dati etiologici attendibili 
possono raccogliersi soltanto nei paralitici appartenenti a classi sociali 
colte, ove è più facile raccogliere precise notizie anamnestiche.—Ventra 
ricorda il caso di un paralitico con tregua lunghissima, durante la quale 
‘potè riprendere tutte le sue occupazioni. 

Bianchi non ha nulla da contrapporre a quanto ha detto il Prof. 
Tamburini, trattandosi di dati di osservazione. Ammette la genesi 
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traumatica della paralisi progressiva, e ne ha descritto anch’egli un caso- 
classico nel 1897, come ammette che vi sieno forme di paralisi progres- 
siva con sintomi quasi esclusivamente somatici : le condizioni mentali di 
costoro però non sono mai tali che un osservatore accorto non possa scor- 
gerne l’incipiente fiacchezza. Quanto all’anatomia pàtologica egli ricorda 
‘che in centinaia di autopsie di paralitici praticate dal prof. Armanni, 
non si è mai trovato nulla che ricordi la sifilide. Trova giusta la osserva- 
zione del Luga ro, ed infatti in una statistica molto scrupolosa raccolta 
nella Casa di Salute Fleurent, che accoglie persone agiate, la percen- 
tuale dei sifilitici è assai più alta di quel che si osservi nei manicomi per 
poveri. Ma ciò devesi anche mettere in rapporto con la maggiore frequenza 
della sifilide nelle classi agiate che nelle popolazioni rurali. 


Seduta pomeridiana. 


La seduta pomeridiana si apre con la relazione del Prof.Tamburini 
« Sui provvedimenti per diminuire l’affollamento dei manicomi e il carico- 
relativo delle provincie ». Riportiamo le conclusioni : 

I. L’affollamento dei Manicomi è un fatto indubitato e sinora inevita- 
bile; infatti: 

a) Mentre il numero dei pazzi ricoverati in Italia dal 1874 al 1898 è 
quasi triplicato (i pazzi rinchiusi nei Manicomi propriamente 
detti, esclusi gli Ospedali, Ricoveri, ecc., erano nel 1874 11.390, e invece 
ammontavano a 28.364 nel 1898), il numero dei Manicomi è aumentato- 
solo di un quarto (da 33 uel 1874 a 43 nel 1898), per cui per quanto siansi 
ingranditi o rinnovati gli altri, pure la loro capienza complessiva è ne- 
cessariamente inferiore al contenuto. | 

b) Secondo l’inchiesta Ministcriale dc) 1898, in 43 Manicomi è registrato 
un eccessivo ingombro, che sale in alcuni ad un’eccedenza da 5 a 600 ma- 
lati, e fra tutti ad un’eccedenza complessiva di circa 5000, dei quali oltre 
3000 dovrebbercr essere ricoverati altrove che nel Manicomio. 

II. Il carico delle Provincie pel mantenimento dei pazzi poveri che nel 
1871 era di 4 milioni, è ora salito a 15 milioni; e il rapporto della spesa 
per i mentecatti, su ogni 100 lire del totale generale, colle spese comples- 
sive dei bilanci provinciali, è salito dal 6,39 nel 1871 a 11,65 nel 1897 
(Fornasari). 

III. Proseguendo l’acerescimento dei malati e la spesa delle Provincie 
in tale misura, il calcolo proporzionale porta a concludere che fra un ven- 
tennio si andrebbe a raggiungere la cifra di 60.00 ricoverati e la spesa 
di 30 milioni per le Provincie. 

IV. A porre argine a sl allarmanti e pericolose condizioni è duopo at- 
tuare i seguenti provvedimenti : 

l. La sanzione tanto invocata di una Legge sui Manicomi, la quale 

. a) regoli e limiti le ammissioni ai soli casi veramente bisognosi 
delle cure del Manicomio; 

d) faciliti le dimissioni specialmente in via d’esperimento e il col- 
locamento di certe categorie di malati in altri Istituti o con altre forme di 
assistenza; 
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c) stabilisca un concorso dei Comuni al mantenimento dei pazzi, onde 
scemare la facilità ad ingiustificati invii di individui al Manicomio. 

2. Sgomberare i Manlcomi di tutte quelle categorie di malati che non 
-dovrebbero restarvi, e ricondurre il Manicomio al suo vero scopo, che è 
-quello di provvedere soprattutto alla cura dei casi acuti e curabili. 

3. Istituire perciò veri Manicomi di cura, dove, con una efficace cura 
individuale, si eviti la degenerazione delle malattie in forme croniche, e 
«colle dimissioni precoci si faciliti la guarigione e si tenga sempre limitato 
il numero dei ricoverati. 

4. Istituzione di Ricoveri a forma di grandi Colonie Agricole e Case di 
Lavoro per dementi cronici, ove la vita sẹmplice ed economica e il pro- 
-dotto delle lavorozioni attenuino la retta di costo giornaliero dei malati, e 
dove, mercè una saggia loro: rieducazione, si possa-riattivarne le 
energie psichiche e indirizzarle ad una utile finalità (Colucvi). 

5. Istituzione di Asili consorziali fra le varie provincie (Venturi) 
pel ricovero di speciali categorie di malati, per i quali mentre non è ne- 
.cessario il Manicomio, è assai più vantaggiosa la specializzazione delle cure 
fisiche e morali, e cioè ; 

a) per gli epilettici (Colonie Agricole); 

b) per gli alcoolisti; 

c) pei pellagrosi (Pellagrosar)); 

d) pei deficienti (Istituti medico-pedagogici); 
e) pei criminali (a carico dello Stato). 

6. Attuare in tutti questi Istituti, Manicomi, Ricoveri, Colonie Agrico- 
le, Asili speciali ecc., il lavoro sulla più larga scala pos- 
sibile, togliendo all’ozio quella grande quantità di malati che, o per 
abitudine, o per riluttanza e ingiustificati timori, o per vergognosa infingar- 
dia di chi dovrebbe provvedervi, non sono adibiti in molti Asili a nessuna 
‘occupazione, e che col prodotto del loro lavoro contribuirebbero al proprio 
.mantenimento e ad ogni modo scemerebbero il carico delle Provincie. 

7. Istituire fra i diversi Manicomi e altri Istituti, ove sia attuato il la- 
voro, delle Cooperative di lavoro e consumo (Forna- 
‘8sarì), specializzando fra i diversi Istituti le diverse lavorazioni, a se- 
conda delle favorevoli condizioni locali, in modo da fornire gli uni agli 
altri, e al minimo prezzo, i prodotti ed oggetti di prima necessità. 

8. Generalizzare il collocamento a custodia domestica, presso le pro- 
prie famiglie, dei malati tranquilli ed innocui con tenue sussidio da parte 
«delle Provincie, e sotto la sorveglianza diretta della Direzione del Mani- 
comio, coadiuvata dai Medici condotti. 

9. Estendere il Patronato famigliare, cioè il collocamento 
-a tenue pensione dei malati tranquilli (o anche soggetti a periodi di lievi 
‘eccitazioni e depressioni) presso altre famiglie; e iniziare l’istituzione di 
veri Villaggi Manico miali sul tipo di Gheel, riconducendo così 
i malati, il più che possibile, alla vita sociale e, col coadiuvare le fami- 
glie dei custodi nei loro lavori; rendendoli utili a sè ed agli altri, e fo: se 
in grado di bastare in gran parte al proprio mantenimento. 

10. Cooperare in tutti i modi possibili, oltre ai suaccennati, cioè con 
saggie economie e coll’evitare ogni lusso, superfluità o sperperi, a ridurre 
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e possibilinente a perequare la retta dei malati poveri ad un minimum. 
compatibile cogli obblighi che la Scienza e la carità imponguno verso i 
malati di mente. 

ll. Diffondere, e arricchire con ogni mezzo atto a promuovere la pub- 
blica beneficenza, le Società di Patronato pei pazzi po- 
veri dimessi dal Manicomio, prcevvedendo con s ussidii 
continuativi ad impedire la ricaduta di quelli che ritornino in mez- 
zo alle gravi condizioni materiali che hanno concorso a provocare la ma- 
lattia. 

12. Indirizzare le ingenti forze economiche delle Opere Pie a preve- 
nire, colla pubblica beneficenza, le gravi condizioni che concorrono a pro- 
durre la pazzia (Fe rri), attuando così una vera profilassi contro le più 
note, più diffuse e più abbordabili cause di essa. 


Discussione 


Avv. Felici — Crede cbe sarebbe conveniente avocare allo Stato 
P’ amministrazione dei manicomi. È vero che la spesa ricadrebbe sempre 
sui contribuenti, ma si eviterebbe l’ inconveniente che una provincia po- 
vera di mezzi e ricca di frenopatici non pozsa curare i medesimi conve- 
nienteinente. Accenna al miglioramento che ne deriverebbe alla carriera 
dei giovani psichiatri. 

Morselli è perfettamente d’ accordo con l’ Avv. Felici, tanto più 
che la pazzia è un fatto di degenerazione che deve alle condizioni so- 
ciali le sue origini, e quindi spetta all’intera società di provvedervi. Ma 
il problema è molto complesso, e, più che discuterlo ora, preferirebbe che 
fosse maturamente studiato per il prossimo congresso. 

Cristiani riferisce di avere da due anni adottato nel manicomio 
di Lucca il sistema del patronato familiare e di avere avuti buoni ri- 
sultati. 

Giacchi crede che i provvedimenti indicati dal relatore non val 
zano a sfollare i manicomi dei cronici incurabili. In Piemonte non è stato 
possibile adottare il sistema del patronato familiare. Propone che si faccia 
un trattamento dietetico più modesto ai malati cronici. 

Cappelletti Da uno studio critico-comparativo gli risulta che il 
trattamento familiare dei dementi attuato secondo il sistema belga o se- 
condo il sistema scozzese dà risultati molto notevoli cd è esente da pericoli, 

Del Greco. Trattandosi di sfollamento , crede che sia necessario 
far distinzione tra dementi cronici e pazzi innocui, la non pericolosità € 
la demenza non essendo termini sinonimi. 

Bianchi. Additato come un mezzo di sfollamento la consegna dei 
malati tranquilli alle loro famiglie, e rilevato che l’avocazione dei manie 
comii allo Stato rappresenterebbe una partita di giro. l’onere ricadendo 
sempre egualmente sui contribuenti, passa a parlare del trattamento die- 
tetico dei malati di mente. Il dott. Giacchi ha trattato la quistione dal 
punto di vista amministrativo; l’ O. crede. invece, che convenga mettersi 
sopra un terreno prettamente scientifico, affinchè non si dica che il trat- 
tamento dei folli non sia ispiråto a criterii ragionevoli. È certo che nella 
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maggior parte dei manicomi si usa per tutti i folli una dietetica comune; 
il che non è nè scientifico nè pratico. Si sa che la dieta carnea per gli 
epilettici, i quali rappresentano un gruppo numeroso nei nostri manico- 
mi, non è affatto utile, rerchè aumenta il numero delle convulsioni; si sa 
pure che il vino facilita le convulsioni e le impulsioni di questi malati. 
Ora perchè ostinarsi nell'uso di una dietetica che ormai tutti riconoscono 
dannosa ? D'altra parte è noto come tutte le forme di malattie mentali 
acute si aggravino con la dieta carnea, poichè si sa che molte di esse devono 
la loro origine alle intossicazioni intestinali. In tutti questi casi è precisa: . 
mente indicata la dieta lattea ; e se tutti i manicomi potessero avere una 
vaccheria, moltissimi malati potrebbero essere alimentati con assai minore 
spesa che ora non costi Falimentazione del folle. Quei dementi, poi, che 
non lavorano, non pensano, non si commuovono ed ingrassano con l’ordi- 
naria dietetica, non debbono essere alimentati alla stessa stregua di quelli 
acuti che reclamano tutte le nostre cure, nè di quei cronici che si pre- 
stano al lavoro. L’O. ha fatto delle esperienze informate alle norme della 
moderna fisiologia sul ricambio materiale e alla pubblicazione importan- 
tissima dell’Hitzig, ed ha trovato che diminuendo la dietetica agli am- 
malati cronici, dementi non lavoratori, ancora essi continuano ad aumen- 
tare di peso. Poichè è scientificamente noto di quante calorie ha bisogno 
l'organismo e quante calorie dänno per ciascun grammo gli alimenti co- 
nosciuti, si possono utilizzare questi dati, e ci si può accingere a _ som- 
ministrare una vittitazione molto meno costosa ai folli cronici ed a quelli 
che non lavorano. Invita l’attenzione dei colleghi su questo criterio di 
tecnica manicomiale, perchè risponde ad un postulato scientifico, ©, rigo- 
rosamente applicato, riuscirà pure a sollevare il disagio dei bilanci pro- 
vinciali. 

Agostini dice che nel Manicomio di Perugia si fa un trattamento 
dietetico differente alle varie categorie di malati. 

Montesano parla degl’inconvenienti che si verificano per mancan- 
za di norme sicure nell’ accettazione dei folli nel Manicomio. 

Scabia accetta le idec del Bianchi sull’ alimentazione dei folli. 

Ventra dice di non essere riuscito ad attuare il patronato fami- 
liare nella provincia di Salerno; accetta le idee del Bianchi sull’ ali- 
mentazione e vuole estesa su larga scala le lavorazioni dei folli. 

Morselli, relativamente alla dimissione degli alienati, osserva 
che s'incontrano molte difficoltà per il fatto che, nei grandi centri, spesse 
volte il Prefetto e le autorità di polizia vi si oppongono. Ricorda ciò che 
accadde al direttore del Manicomio di Genova, a cui il Prefetto ingiunse 
di non dimettere ricoverati prim. di avergliene fatta regolare proposta e 
di averne avuta approvazione. Sarebbe da augurare che le autorità venis- 
‘ sero ad un concetto più rispondente ai bisogni della scienza e della pra- 
tica manicomiale. 

Tamburini risponde ai vari oratori. Dice all’ avv. Felici che 
l’ordine del giorno da lui proposto esorbita dal campo del tema in discus- 
sione; ma, a confermarne la giustezza, ricorda che in Francia i manicomi 
gravano sui bilanci dello Stato. Trattandosi di una questione molto com- 
plessa, conviene col Morselli che se ne debba rimettere la discussio- 
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ne al futuro congresso. Ad Agostini, Giacchi e Ventra dice che 
le difficoltà che s'incontrano nell’ attuazione del patronato familiare non 
sono insormontabili: insistendo, provando e riprovando , si deve riuscire 
come in molti luoghi si è riusciti. AI Cappelletti risponde che egli 
segue appunto il sistema della colonia disseminata. Risponde al Del 
Greco che il concetto d’innocuità è molto relativo , e conviene con lui 
che sia meglio parlare di pazzi innocui anzichè di dementi cronici. Trova 
giustissimo ciò che ha detto Bianchi sul lavoro dei malati e sul modo 
di regolare la dietetica con criterii scientifici. Dice al Montesano che 
bisogna aspettare dalla nuova legge norme più sicure intorno all’accetta- 
zione degli infermi nei Manicomi. Conviene con l’Angiolella nel 
deplorare lo stato attuale dei manicomii criminali e col Morselli nel 
far voti che sieno stabilite regole tassative per la dimissione dei ricove- 
rati, alle quali le autorità debbano esse pure sottostare. 


Furono fatte alcune comunicazioni di patologia nervosa e mentale. 
3 ottobre — Seduta antimeridiana 


Si discute il quinto tema generale, riferito dal dott. Agostini su 
« 1° indirizzo pratico che la psichiatria può dare alla pedagogia ». Ne ripor- 
tiamo le conclusioni: 

1. L'attuale sistema pedagogico fondato in gran parte sull’esperienza 
volgare, all'infuori d'ogni fondamento psicofisiologico, e inteso quasi esclu- 
sivamente alla coltura intensiva dell’intelligenza, senza una corrispondente 
educazione fisica e morale, può riguardarsi come ‘uno dei più importanti 
fattori sociali delle malattie mentali. 

2. La Psichiatria che oltre allo studiare le anomalie e le malattie del- 
l'intelligenza, intende per quanto è possibile a prevenirle, avendo l’oppor- 
tunità di valutare i gravissimi danni che un iniperfetto ed errato indirizzo 
didattico induce direttamente e indirettamente sulla salute psichica, deve 
fin dove è possibile suggerire al pedagogo le norme pratiche che valgono 
a riconoscere e a rimuovere a tempo i tristi effetti di un eccessivo e in- 
tempestivo lavoro intellettuale, specie in quelli che per ragioni ereditarie 
e patologiche sono predisposti ai perturbamenti dell’intelligerza, del sen- 
timento e della volontà. | 

3. Tali norme pratiche dedotte dallo studio dei fenomeni psico-patolo- 
gici, specie dell’epoca pubere, dalla valutazione delle note psico-somatiche 
di degenerazione ereditaria ed acquisita, applicate alla pedagogia permet- 
teranno a questa, abbandonando il metodo empirico e personale, di diven- 
tare organica, sperimentale, oggettiva, di mettere in relazione la cvolu- 
zione psichica con la evoluzione organica e le diverse attitudini con le 
condizioni organiche ingenite ed ereditarie. 

4. Laddove la maggiore attività funzionale non è proporzionata alla 
validità organica, specie nel periodo della evoluzione cerebrale, il sovrac- 
carico mentale induce una precoce decadenza, fenomeni di arresto e di 
turbamento mentale, e fatti degenerativi che facilmente si trasmettono 
alla prole. 
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5, Appropriando l'istruzione allo sviluppo ed alla capacità mentale, al 
grado della sensibilità, alla potenza degli istinti e degli affetti, facilitando 
I’ educazione normale dei sensi che direttamente influisce sullo sviluppo 
intellettuale e morale, curando insieme alla maggiore evoluzione del senso 
morale, la formazione del carattere, ponendo intine a base di questa vera 
educazione intellettuale e morale, una conveniente educazione tisica, viene 
all'organo cerebrale dato uno sviluppo e una validità fisiologica, e se non 
sarà possibile di correggere nei gravemente predisposti le cattive dispo- 
sizioni esistenti e ad impedire che i germi ereditari si svolgano , sì arri- 
verà a contrapporre altre energie utili, a proibire che nuovi difetti sì ag- 
giungano, ad allontanare le cause occasionali dei disturbi mentali. 

6. Per rispondere a tali intenti è però indispensabile che il pedagogo 
prenda esatta conoscenza dell’ alunno, rilevando in ognuno le notizie che 
rischiarino gli antecedenti famigliari e personali, lo stato dello sviluppo 
fisico e psichico. Queste notizie raccolte in apposito foglio biogratico, gli 
permetteranno di adattare ıl metodo educativo alla natura degli alunni e 
di divıdere questi in determinate categorie, tenendo principalmente conto 
del grado di sviluppo intellettuale, sentimentale e tisico e delle attitudini 
particolari di ciascuno. 

7. Tale divisione richiede Piunpianto di classi aggiunte sia per gl’indi- 
vidui relativamente deticienti, che per quelli d’intelligenza eccezionalmente 
superiore. 

8. Le carte biografiche imposte per regolamento, e con metodo uni- 
forme e completo compilate, permetteranno, tin dove è possibile, di notare 
1 caratteri somatici e psichici particolari alle diverse categorie, d’indagare 
quali rapporti esistouo fra le anomalie antropologiche specie quelle cefa- 
liche e lo sviluppo mentale: di porre in rilievo le note psico-tisiche ri- 
spondenti alle determinate attitudini: infine di stabilire le ditferenze et- 
‘niche, non soltanto fisiche ma anche mentali delle varie regioni. 

9. Perchè tale indagine riesca scientiticamente esatta e proficua, oc- 
corre da un lato che al pedagogo siano impartite nozioni sommarie di 
Psicologia e di Antropologia norinale e patologica, e dall’ altro che sia i- 
stituito nelle scuole un Ispettorato scolastico medico, di cui facciano parte 
preferibilmente i medici psichiatri, come quelli che possono più adegua- 
tamente mettere in rilievo il grado e la gravità delle anomalie fisiche e 
mentali, suggerire l’indirizzo educativo e didattico opportuno, e agevolare 
a tempo la selezione negli asili appositi dei tardivi intellettuali e degli 
amorali, che furinano l’inciampo ed il disordine delle scuole ordinarie. 

lu. Seguendo tale indirizzo pratico Ja Pedagogia, veriticata dallo spe- 
rimuentalisino scentitico, servirà a preparare l individuo, secoudo le sue 
attitudiu! psico-fisiche, ai diversi raini delle scienze, delle arti e dell’ in- 
dustrie, periuettendogli così dì resistere nella lotta della vita, e di recare 
il maggior vantaggio all’organisiuo sociale. 


Discussione 


Montesano ricorda la scuola magistrale per la pedagogia scienti- 
tica istituita dal Bonfigli a Roma.—Del Greco crede che si debba acco- 
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gliere con qualche cautela il concetto della separazione dei fanciulli d’in- 
gegno svegliato. Crede che solo i veri ingegni superiori potrebbero richie- 
dere una educazione a parte. — Bianchi accetta la parte critica della 
relazione, ma non accoglie tutto quello che il relatore suggerisce per i 
metodi di educazione. Non approva la separazione degli ingegni superiori 
dagl’ingegni comuni, perchè la scelta sarebbe difficile e perchè si produr- 
rebbe un danno morale grandissimo con l’inorgoglire gli uni ed umiliare 
gli altri. Non dà all’ esame antropologico la grande importanza che gli. 
attribuisce il relatore. Crede più dannoso che utile la mediocre istruzione 
di fisiologia e psicologia che si dà ai maestri, come sono dannose sempre 
le nozioni scarse e malsicure. Deplora il negativismo educativo, col quale 
non si è riusciti ad altro che a fiaccare le energie mentali per una lunga 
serie di anni e forse ad aumentare la delinquenza del paese. — O bici 
crede che sia pericoloso abbandonare al caso lo sviluppo degli istinti 
sessuali, che dovrebbero richiamare anch'essi l’attenzione degli educa- 
tori. — Morselli non'vorrebbe che si esagerasse il compito dello psi- 
chiatra in fatto di educazione scolastica. Lo psichiatra deve limitare l’o- 
pera sua a questi due obbiettivi: impedire che i metodi che si usano per 
istruire ed educare contribuiscano direttamente o indirettamente a pro- 
vocare disturbi della mente; indicare ai maestri come possano impedire 
che i predisposti diventino nevropatici. Il rimanente è compito del pe- 
dagogista. È d'accordo col Bianchi nel non ammettere la separazione 
degl’ingegni superiori.Il relatore Agostini, rispondendo, insiste sulla 
utilità di separare gl’ingegni forti dai deboli, non potendosi pretendere che 
gli uni e gli altri camminino collo stesso passo. Dà spiegazioni dettagliate 
ai singoli oratori. 


Segue il dott. De Sanctis con la sua relazione sui « metodi e eri- 
teri per la educabilità dei deficienti » presentando le seguenti conclusioni: 


l. Classificazione delle frenastenie.—Si dimostra insutliciente, quan- 
tunque nel suo fondamento vera, la divisione dei frenastenici in idioti ed 
imbecilli; o in cerebroplegici e volgari ; o in extrasociali e antisociali. Il 
fattore biologico (eredità neuropsicopatica) domina nella etfologia di tutti 
i frenastenici paretici od aparetici: soltanto in questi ultimi prevale. I fe- 
nomeni paretico-spastici non sempre depongono per l'origine plegica del- 
l'insufficienza mentale. A un certo momento di loro esistenza tutti i fre- 
nastenici, cerebroplegici o non, divengono socialmente nocivi, a meno che 
la malattia non ne riduca al minimo la vita di relazione; in breve: tutti 
i frenastenici si trovano in imminenza di antisocia- 
lità. Quindi sembra giustificata la seguente classiticazione : 
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Frenastenie. 


F. bio-cerebropatica (compresa epilessifrenia). 1. con insufficienza mentale 
o morale di 3° grado 
F. biopatica (imbecillità) (alto grado) 


a) per paralisi cerebrale ‘2. id. id. 
infantile »d altro pro- di 2° grado (medio grado). 
F. cerebropatica ‘è cesso encefalico 
(idiozia) | b) per alter. di ricambio ,3. id. id. 
‘ e) peralterazioni trofiche ı di 1° grado (lieve grado). 


Le frenastenie cerebropatiche e biocerebropatiche si 
possono distinguere, riguardo ai fatti motori, in: acin’etiche, iperci- 
netiche, paracinetiche. | 


2. Educabilitä dei frenastenici.—E d’uopo rilevare con metodo scien- 
tifico positivo i progressi intellettuali e morali dei frenastenici assistiti. 
Spesso i comuni tests non servono allo scopo. Potrebbero dare risultati 
più soddisfacenti il metodo dei dettati, quello delle combinazioni e i tests 
di copia, purchè adattati e modificati. Noi constatammo i progressi intel- 
lettuali con una ricerca metodica e comparativa sulla costanza e resistenza 
dell’attenzione conativa dei soggetti, e con osservazioni, pur metodiche e 
comparative, rilevammo i progressi nell’attenzione naturale (in scuola, nei 
giuochi, nel lavoro manuale), nel profitto (nell’istruzione primaria e nella 
scuola di lavoro), nel contegno , condotta e moralità. Si conclude essere 
dimostrata — salvo eccezioni — l’educabilità sia intellettuale , sia morale 
dei frenastenici assistiti negli Esternati o Educatorii; ma con le seguenti 
riserve : che il grado di educabilità varia molto da fanciullo a fanciullo; 
che l’educabilità morale non va molto spesso di conserva coll’educabilità 
intellettuale; che tanto la educabilità intellettuale, quanto la morale, non 
seguono in genere una linea ascensionale continua, ma assai sovente su- 
biscono ritardi, arresti e regressi; che, da ultimo, vi sono altri fattori, al 
di fuori di quello bio-patologico, i quali limitano, nei singoli casi, i gradi 
dell’educabilità, e agiscono sfavorevolmente sulla linea ascensionale dei 
progressi educativi. 


3. Gli arresti educativi. — L’esperienza dimostra la frequenza di un 
arresto ed anche di un regresso educativo nei frenastenici assistiti. Sul 
finir della fanciullezza e nell’adolescenza, tale arresto si verifica con grande 
facilità nella gran maggioranza dei frenastenici, donde la loro antisocia- 
lità. I fattori ne sono molteplici: l’inizio della lotta per la vita, la dimi- 
-nuzione della sorveglianza famigliare, la possibilità delle intossicazioni, 
‘fra cui prima l’alcoolica, la facilità alle suggestioni criminose, lo sviluppo 
di malattie nervose o mentali, proprie dell’adolescenza , in fine — poten- 
tissimo fattore — la pubertà, ossia il destarsi dell’istinto sessuale. La edu- 
cazione e l’istruzione impartite ai frenastenici in un Internato, Esternato. 


468 O. FRAGNITO 


e Scuola, nell’età fanciullesca, non è mallevadrice del loro futuro, perma- 
nente adattamento sociale. 


4. L'assistenza integrale dei frenastenici. — Bisogna dunque proteg- 
gere i frenastenici nell’età adolescente e nella giovinezza. Del resto, un’e- 
ducazione integrale viene giustamente reclamata anche pei normali; come 
un’assistenza integrale viene già impartita agli esposti, .: presso qualche 
nazione. ai fanciulli moralmente abbandonati, ai minorenni delinquibili ecc. 


5. Mezzi.— Non ce n'è che uno, ma efficacissimo: il Lavoro; purchè 
applicato sutto forme diverse a seconda dell’età, delle condizioni biopato- 
logiche, delle relazioni famigliari e sociali di ciascun frenastenico. Colonie 
agricole, Scuole Industriali, distribuzione dei frenastenici presso falniglie 
di agricoltori in aperta campagna, ecc. 

Trattandosi di profilassi sociale, e non di beneficenza, l'Assistenza in- 
tegrale dei frenastenici dovrebbe interessare lo Stato. È più pratico però 
far conto sulle Società di Patronato dallo Stato favorite e sussidiate. Allar- 
gando e perfezionando i Sodalizi esistenti o foggiando con intendimento 
moderno, sull’esempio di essi, le attuali Associazioni per la protezione dei 
deficienti, possiamo metterci sulla via di una seria assistenza integrale. 
L’opera del Patronato sarebbe forse meno dillicile di quello che a primo 
. aspetto parrebbe. 


Discussione 


Prendono la parola Colucci, Montesano, Lugaro, Bru- 
gia, Angiolella, Agostini, Del Greco. Il Relatore, rispon- 
dendo, dà a ciascuno gli schiarimenti necessari. Dice che gli Educatori 
quali egli l’imaginò suno stati recentemente approvati da Laquere 
Weygandte che in ogni modo sono preferibili alle cosiddette classi 
aggiunte che, secondo lui, esigenze didattiche a parte, non potranno mai 
risolvere il problema sociale della folla frenastenica. Riconosce con L u- 
garo la necessità della prevenzione per impedire che malattie fetali o 
della gestante dieno luogo al fatto della frenastenia. Riaferma di credere 
più alla educazione che alla istruzione, ma con ciò non vuol dire che la 
istruzione debba del tutto trascurafsi. Non riconosce carattere scientifico 
ai tests mentali; ina ammette che possono costituire un buon sussidio cli- 
nico. Insiste sulla pericolosità dei frenastenici ed appunto di quelli meno 
gravi (aparetici) ed educabili, nella seconda fanciullezza o nella adole- 
scenza. 


Seduta pomeridiana 


li dott. Colucci riferisce sulla seconda parte del 6° tema genera- 
]e « metodi e criterii per l’educabilità dei dementi » di cui ecco le con- 
clusioni : 2 


l. La educazione del demente lıa l’obbietto di raccogliere tutte le re- 
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siduali energie nervose, e mantenerle singolarmente e mutuamente vitali 
per una finalità ragionevole. 


2. La imitazione e la suggestione, che nei Manicomi malamente affol- 
lati sono, per la comune condizione di fiacchezza, fattori pericolosi di con- 
tagio psichico, debbono esscre utilizzate, nei maggiori limiti, come fattori 
di rieducazione. 


3. Nei dementi il periodo più temibile pel contagio psichico , come 
quello più utile per una rieducazione, è la fase di passaggio alla cosiddetta 
demenza secondaria. 


4. Per l’obbietto della rieducazione psichica sarà utile di distinguere 
ciò che è perdita vera ed irreparabile degli elementi costitutivi dell’intel- 
ligenza, e ciò che può essere pigrizia del pensiero, o difetto di forma e 
di meccanismo più che di sostanza (ad es. difetto di attenzione spontanea, 
di associazione, di riflessione, di volontà, di desideri—arresto, confusione, 
sproporzionata inibizione, con o senza difetto di eliminazione). 


5. Per una Scuola di rieducazione i soggetti preferidili sono quelli che 
hanno meglio. e più a lungo scritto nelle pagine della loro vita normale, 
e non si trovino in una fase d’involuzione senile. 

La storia clinica degl’ammessi alla Scuola dovrà essere la più detta- 
gliata. 

È utile che l’interrogatorio, oltre ad un certo numero di domande iden- 
tiche per tutti i soggetti, contenga per ciascun individuo un numero di do- 
mande formulate sul maggior numero di notizie raccolte sul suo conto. 

Nel periodo della educazione scolastica il soggetto sarà più volte valu- 
tato sulla guida della suddetta storia clinica. 

Programma della Scuola: La psicoterapia della percezione e delle e- 
spressioni—La scienza del particolare—La semiotici delle attenzioni. 

Forzare la pressione del reale per vie dirette e collaterali. 

Per uno stesso punto di mira, obbiettivo e normale , della coscienza, 
utilizzare il maggior numero di capacità psichiche in una opportuna equa- 
zione rispetto ad una determinata posizione. 

Nel campo della vita intellettuale la finalità del giudizio, e nel campo 
della vita affettiva la finalità del piacere, conquistate in una progressione 
che va dal semplice al complesso, e nel maggiore accordo possibile con 
le perdite subite, con la dignità, e con l’interesse individuale e collettivo. 

Per la rieducazione, in genere, dei diversi composti psichici la psico- 
patologia mette a disposizione dell’alienista una quantità enorme di mezzi 
clinici e sperimentali. 

Nella cura degli elementi espressivi il primo posto, rispetto al pen- 
siero, spetta alla psico-terapia del linguaggio. 

La cura sarà a preferenza individuale. 

Per adattare il programma ai diversi tipi, può bastare, in linea some 
maria, di considerare la mentalità in una condizione a) astenica, è) iper- 
stenica, c) pervertita; in riguardo al grado ed alla forma di suggestiona- 
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bilità valutare il tipo affettivo od intellettivo, e dal lato sensoriale il vi- 
sivo, l’uditivo, il motore, e l’indifferente. 
Vi sarà un programma di csercitazioni collettive che associno in un 
dato gruppo di tipi individuali funzionalità psicomotorie d’ordine diverso. 
Specialmente sotto questo riguardo un gran numero di giuochi possono 
costituire un prezioso sussidio di pedagogia emendatrice. 


6. La condotta dell’alienista nella scuola di rieducazione potrà aver la 
guida di più stabili corollari quando la psicoterapia troverà una più larga 
e più scientifica applicazione rispetto a quello che si è praticato finora. 
Per ora valgono gli studi scientifici sulle diverse forme di suggestione, e 
l'attitudine personale dell’alienista, la quale è il composto delle acquistate 
nozioni di psico-patologia, della sua esperienza, e della sua natura di ga- 
lan' uomo. 


7. Tracce obbiettive del progresso del soggetto, ed una stabile garanzia 
pei facili entusiasmi dell’educatore, possono essere il maggior numero degli 
stessi /esli, usati a scopo psico-terapico. 

Tra gli altri preferibile, oltre la guida della storia clinica : 

a) La collezione degli scritti e dei disegni; 

6) la resistenza a mantener fissata una data attenzione; 

c) diverse esercitazioni di memorie parziali, (bene utilizzabile per 
una lunga serie di esercizi il metronomo); 

d) la perfezione taggiunta, in una data unità di tempo, in una ma- 
nifattuva affidata al lavoro del folle; 

e) valentia raggiunta in giuochi che utilizzano funzionalità senso- 
motorie e calcoli mentali diversi; 

f» in singoli casi la diminuzione nel numero di tics, visacci, pose ste- 
reotipe, ecc., in una media proporzionale rispetto ad una data unità di 
tempo, e sotto un determinato punto di mira dell’attenzione, ecc. 


8. La educazione_motrice, soprattutto nel demente, ha valore di edu- 
cazione psichica. Per tutte le fiacchezze, per tutti i disordini, e per tutti 
i pervertimenti del suo sistema nervoso, sarà forza, disciplina di ritmo e 
di obbiettivizzazione psichica. 

Le linee di un programma scolastico per questa educazione sono se- 
gnate dalla importanza anatomo-fisiologica delle diverse innervazioni mu- 
scolari, e dalle leggi dell’allenamento. 

Ubbiettivo deve essere tutta la ginnastica possibile della immagine 
motrice nelle diverse serie di riflessi psiro-motori. 

Con particolari applicazioni individuali od a gruppi: 

A. Mezzi passivi: Dal massaggio alle varie maniere e qualità di ecci- 
tazioni elettriche. 

Kinesoterapia a scopo di educazione psichica. 

B. Mezzi attivi: Educazione dell’andatura, 

» della mano, 
» motoria del linguaggio. 
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Fine ultimo: La disciplina al lavoro che è disciplina di tutto il sistema 
nervoso—la sana operosità nei campi od in una sala di lavoro. 

Esempi di alcuni lavori più adatti per uomini: 

Lavori agricoli—Fattorie di animali—Giardinaggio — Lavorazione del 
lino—Lavori di muratura—Manifattura di mattoni—Lavori in creta—La- 
vori in marmo—Mapnifattura per dispensa e cucina (conserve — paste a 
mano—commestibili, ecc.)—Panetteria—Manifattura di formaggi— Legato- 
ria—Manifattura di scatole di cartone—Manifatture di persiane —Manifat- 
ture di giocattoli—Manifatture di spazzole—Manifatture di pettini—Stam- 
peria—Calzoleria—Falegnameria—Manifattura di botti —Tessitura—Lavori 
di paglia—Arte del traforo in legno — Tappezzeria—Sartoria—Manifattura 
di saponi—Stagneria—Lampisteria—Alcune lavorazioni in ferro—Scrittura- 
zioni—Musica—Pittura, ecc. 

La educazione del lavoro adatta il folle alle esigenze della vita comune 
e risolve nel miglior modo il problema delle recidive dei dimessi, e quello 


della Società di patronato. 


9. Il fondamento anatomo-patologico della follia addita le possibili ri- 
sorse della psico-terapia. 


10. Le cure farmaceutiche toniche è sedative (a preferenza bromuri, 
bagni) possono essere utile sussidio all’azione tonica o sedativa di deter- 
minate applicazioni psico-terapiche, rispettivamente in diversi tipi passivi 
od attivi. 


1L. Sarà utile di formare degl’istitutori che intendano le linee direttive 
e le applicazioni di una rieducazione psichica, dettate e dirette pei singoli 
casi dell’alienista. 


12. Gli attuali Manicomi, ancora in buon numero troppo affollati e di- 
sadatti, sono una triste necessità da cui bisogna al più presto svincolarsi‘ 
quelli che si preparano con lo scopo del solo deposito di folli rappresen- 
tano un’offesa alla dignità umana, ed una vergogna per la nostra repu- 
tazione. 


Discussione 


Pigliano parte alla discussione De Santis, Del Greco, Cri- 
stiani Scabia. Il Relatore risponde al De Santis che, se la cu- 
ra deve essere a preferenza individuale, vi sono esercitazioni collettive 
che hanno anche dal punto di vista individuale un rotevole valore. Spiega 
quale può essere inteso il fondamento anatomico rispetto alla possibilità 
di una rieducazione. AI Del Greco ed al Cristiani risponde che 
nella rieducazione dei dementi non solo bisogna tener conto delle attitu- 
dini già acquisite nella vita normale dei soggetti, ma si può utilizzare la 
capacità per attitudini nuove, la quale esiste. Conviene conlo Scabia 
che non vi esiste limite netto di demarcazione tra la fase acuta e quella 
eronica della pazzia. 
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ll Prof. Se ppilli, a nome della commissione delle proposte, della 
quale è relatore, propone che il XIl Congresso freniatrico sia tenuto a Ge- 
nova nel 1903 e che per esso sieno assegnati i seguenti temi generali : 


1.° L’anatomia e la fisiologia delle vie di conduzione nervosa endo— 
ed extra-cellulari—Relatori: Donaggioe Fragnito. 


2.° Sul concetto odierno delle malattie sistematiche del midollo spi- 
nale—Relatori : Bianchie Lui. 


3.° Psicosi in rapporto ad alcuni stati fisiologiei dell’organismo (me- 
struazione, puerperio ecc.) — Relatori: Angiolellae Obici. 


4.° Posizione del medico alienista nei giudizii sulla capacità civi- 
le degli alienati—Relatori: Ta mburinieAntonini. 


Tutte le proposte furono approvate ad unanimità. 


Fraynito 


(Finito di stampare il 18 novembre 1901.) 
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Intorno alla patogenesi e alla classificazione 
delle Frenastenie © 


pel Dott. Sante De Sanctis 


SA DINI 


Dopo tanti studi e tante ricerche, bisogna tornare ancora a do- 
mandarci : Chi sono i frenastenici ? Molto più che la divulgazione 
del trattamento medico-pedagogieo dei medesimi ha piuttosto fave- 
rita che dissipata la confusione rendendo di uso corrente le deno- 
minazioni di : idioti, imbecilli, tardivi, deficienti, deboli di mente, de- 
generati ecc. 

Difatti, sotto il duplice criterio classificatorio della capacità in- 
tellettuale e morale e della età minore, si raggruppano oggi insie- 
me e ron solo negli scritti ma, quel ch’ è peggio , negli Istituti, le 
personalità più diverse: i cerebroplegici di ogni specie, gl’ imbecilli, 
i tardivi nello sviluppo del linguaggio , gli epilessifrenici, gl’infan- 
tili-distrofici, gli amorali e spesso anche i dementi precoci, gl’iste- 
rici, i periodici. 

Nen nego che la grande divisione dei frenastenici, con tanto 
calore difesa dal Sollier(2), în Idioti e Imbecilli ( Tows les idiogs pre- 
senten! des lésions cerebrales, landis que les imbeciles n’en offrent 
pas) sia molto suggestiva, sopra tutto perchè essa è basata , quasi 
direi, sopra un abito scientifico, molto diffuso nel campo psichia- 
trico. Non vi è forse una certa antinomia fra anomali e malati, fra 
teratologia e patologia , fra alienazioni evolutive e alienazioni tos- 
siche , tra degenerati e frenopatici, e così via ? Non bisogna per 
altro dimenticare come nun sia affatto ben demarcato il confine tra 
anomalia e malattia, o fatto teratologico e patologico; come una causa 
di ordine patologico, ad esempio la sifilide o l’alcoolismo dei geni- 
tori, possa produrre anomalie morfogenetiche; come certe malattie 
possono cogliere di preferenza gli anomali, come, in fine, in certì 
casi anomalia e malattia si aggroviglino in modo da formare sin- 
dromi caratteristiche. Fatte queste restrizioni di leggeri s’ imagina 
come non restino in vero testimoni della distinzione suddetta che alcu- 


(1) Quest'articolo del De Sanctis formala 1.* parte della sua Relazione « Sui 
criteri e i modi della educabilità dei deficienti » da lui letta al Congresso frenia- 
trico di Ancona, Ottobre 1901. 

i N. d. R. 

(2) Sollier: Psychol, de l'idiot et de l'imbėcile 2.3 ediz. 1901 — pag. 21. 

ANNALI DI NEYROLOGIA—Anno XIX. Fasc. VI. 31 
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ni tipi clinici estremi. Ciò non di meno iv credo, d'accordo col Freud 
e col Tanzi, che la distinzione fra Idiozia e Imbecillità, abbia in mas- 
sima a mantenersi. Crederei altrettanto pernicioso seguire la ten- 
denza del König, ritenendo che tutte le Frenastenie sieno paraliti- 
che (Idiozie), quanto l’ altra, secondo la quale tutte le F.renastenie 
sarebbero genetiche o degenerative o idiopatiche o biopatiche (Imbe- 
cillità) nel senso che i fatti paralitici quando ci sieno, non avessero 
a considerarsi che come semplici concomitanti secondari o acciden- 
tali, tali in somma da non meritare alcuna considerazione dal punto 
dì vista patogenetico della insufficienza mentale. Nel primo caso, eli- 
minato il mito ereditario, urteremmo contro il mito nuovo delle ce- 
rebroplegie psichiche, nel secondo daremmo a vedere di non posse- 
dere un equo concetto del principio di causalità. 

I fatti però dànno piena ragione al Tanzi(i1)ealLugaro(2), 
quando costoro asseriscono esservi oggidi una tendenza a ricono- 
scere nella grandissima maggioranza dei frenastenici l’elemento pa- 
tologico, la tendenza cioè ad allargare il concetto di Idiozie a spese 
di quello d’Imbecillità. Soltanto fa d’uopo intendersi bene sul pre- 
dicato patologico. E' certo, che quanto più un frenastenico si studia 
accuratamente , tanto più cresce la probabilità di trovare in esso 
alterazioni somatiche. Gli imbecilli, come li immagina Sollier, sono 
ben rari. Ma da ciò non credo si possa dedurre. 1.° che tutti i fe- 
nomeni motorj presentati dai frenastenici sieno di origine plegica 
cioè prodotti da un avvenimento patologico ; 2.° che la insufficienza 
mentale dei frenastenici , i quali presentano dei fatti paretici , sia 
dovuta sempre, intieramente ed esclusivamente, alla cerebroplegia, 
presunta causa dei fatti motori medesimi. Altro è prendere nota 
de’ piccoli sintomi che una semiotica più fine ci fa discoprire nella 
maggioranza dei Frenastenici, altro è ritener questi sintomi come se- 
gni sicuri di sofferta paralisi e come unici responsabili della sin 
drome intiera, misconoscendo così ogni altro fattore che non sia la 
supposta cerebroplegia. 

A mio parere il Kònig(3) ha errato ammettendo che tutte le 
frenastenie fossero patologiche, cioè derivanti da un avvenimento 
cerebrale di natura paralitica. Nè coll’ aver egli descritte delle ipo- 
plasie negli emiplegici, diplegici e paraspastici ha conveniente- 
mente corrretto il suo pensiero (4). 


(1) Tanzi: Sui rapp. della cerebroplegia infantile con l’' ldiozia. Riv. di patol. 
nerv. e ment. Maggio 1899. 

(2) Lugaro: Conf. sua Relaz. al Cong. di Napoli 189). Resoconto in Rivista 
sper. di Freniatria. 

(3) König. In Deutsch. Zeitsch. f. Nervenheilk. 1897, fasc. 3-4 e 1898, fasc. 1-2. 

(4) König, in Deutsch-Zeitsch. f Nervenheilkunde 1900. 


Intorno alla patogenesi ecc. 

Il Freud ed altri che lasciarono un posto alla idiozia degene- 
rativa sono senza dubbio inesatti, quando più o meno esplicitamente 
ammettono che idioti-paralitici ( malati ) debbono chiamarsi tutti 
quelli che presentano fatti motori, e idioti-degenerati o volgari quei 
pochissimi solamente che non ne mostrano affatto. 

È a tutti noto in vece come molti autori ritengono per fino i 
sintomi della malattia di Little non dipendenti già da paralisi, ma 
da arresto di sviluppo ‘1). Basti citare il caso illustrato da Mya e 
Leviì(2), in cui mancavano i fatti patologici propriamente detti e 
si avea solo aplasia di tutto il sistema motore cortico-spinale. 

Ma se noi usciamo dell’ambito della malattia di Little (poichè 
non solo di malati di Little si compone la massa frenastenica (3) 
dobbiamo a forza ammettere non essere affatto vero che ogni sin- 
tomo di ordine motorio sia dato da lesioni patologiche e rispettiva- 
mente paralitiche. Per esempio un movimento ticchioso, una stereo- 
tipia motoria, un disturbo dell’ articolazione della parola e così via 
via. Spesso sono da invocare gli arresti o le deviazioni di sviluppo 
veri e propri, sia che si tratti di arrestata evoluzione morfologica 
del corpo cellulare o di arrestato accrescimento del volume o della 
lunghezza delle fibre nervose di proiezione, o di quelle di associa- 
zione intercerebrale. Un presunto cerebroplegico potrebbe essere o 
in tutto o in parte un agenetico od aplasico nel sistema motorio, 
non meno che lo sia presuntivamente un idiota volgare nelle fibre 
di associazione intergirali o nei prolungamenti delle cellule del lobo 
frontale, o che so io. 

La letteratura anatomo-patologica è piena di reperti che con- 
fermano quanto ho detto. Citerò solo le osservazioni di Mierze- 
jewschi (1877) confermate poi da Heschil, Chiari, Otto, 
Marchand, Meine,Scarpatetti, 0ppenheim, Bresler, 
Monakuw ece. (4) circa certi cervelli di micro o submicrocefali 





(1) Fra i pochissimi casi ben studiati dal punto di vista anatomo-patologico 
è da annoverare quello di Donaggio, la cui memoria è apparsa dopo letta la 
mia Relazione al Congresso di Ancona: Cfr. Donaggio: ldiozia e rigidità spa- 
stica congenita in Rivista di Freniatria 1901, fasc. 3. 

‘—2) Riv. di pat. nerv. e ment. 1896 fasc. 11. 

(3) Anche,volendo dare alla malattia o sindrome di Little un dienai esten- 
sivo enorme fino a ritenerla sinonimo di paralisi cerebrale infantile (nel senso 
largo dei tedeschi) come fra noi vorrebbe il Mondio—il che non mi par giusto nè 
dall'aspetto storico, nè dall'aspetto dell'opportunità clinica — rimarrebbe tuttavia 
un forte numero di frenastenici di altra natura e derivazione. Cfr. le Class. pato- 
genetiche della frenastenia di Bourneville, Shuttleworth, fletchert— 
Beach e Ireland. 

(4) Cfr. Comptes rendus de la Section de Psychiatrie, Congrès int. de Paris, 
1900, par Ritti. 
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per lo più con microgiria nei quali la presenza di neuroblasti negli 
strati corticali e la povertà singolare di fibre mieliniche intracor- 
ticali e subcorticali rivelavano un tipico arresto di sviluppo. 

A me pare che dal punto di vista patogenetico ci si possa in-. 
contrare nelle seguenti condizioni diverse: 

1° L’insuflicienza mentale è legata a dimostrabili lesioni patolo- 
giche del sistema nervoso centrale; per esempio: idiozia da emorra- 
gie meningee che condurrebbero secondo alcuni alla sclerosi lobare 
(Mac Nutt, Gowers, Taylor ecc.) da encefalite (Virchow, 
Limbeck, Strümpell), ecc. 

2" L’insuffcienza mentale & legata ad arresti di sviluppo dei 
centri e dei fasci di proiezione, per esempio certi’casi di malattia 
di Little prenatale, la idiozia amaurotica di Sachs, Koplick 
Kingdon e Russell, Ireland. 

3° L’ insufficienza mentale & legata sollanlo ad arresti o devia- 
zioni di sviluppo dei centri (supposti) e delle vie associative in- 
tercerebrali, per esempio idiozia degenerativa o Imbecillità di altri 
autori. Ma si dà un altro caso frequentissimo. 

4° L’ insufficienza mentale è legata a un tempo e ad arresti di 
sviluppo e a lesioni patologiche del sistema nervoso centrale: per 
‘esempio certi casi di idiozia microcefalica. 

Non voglio qui toccare la spinosa quistione dei rapporti che 
vi possono essere fra’ agente patologico e disgenesia o anomalia di 
sviluppo. A me basta accennare il fatto. Ora è certo che le autopsie 
dei frenastenici mostrano assai sovente segni o residui di malattia, 
d’ accanto a ritardi od anomalie di sviluppo. Avviene furse come 
nella microcefalia. Il Giacomini (1) distinse, come è noto, la 
microcefalia vera dalla combinata a fatti patologici, e dalla pseu- 
domicrocefalia, che è esclusivamente prodotta da cause patologiche. 
Or bene i casi di microcefalia vera di fronte a quelli di microca- 
falia combinata, sono oggi rarissimi, appunto perchè col progredire 
dei nostri mezzi di indagine ci è reso più facile scoprire nei cer- 
velli dei microcefali tracce di processi patologici, che possono spie- 
gare in parte quelle che diciamo anomalie di sviluppo. Nelle serie 
numerose delle microcefalie combinate, come già dissi in un mio 
lavoro (2) si può forse stabilire una scala progressiva del quantum 
patologico che ci è dato costatare: sì va per gradì da un minimo 
(supposta microcefalia vera) a un massimo (pseudo-microcefalta.) 

Non oserei dir lo stesso della frenastenia, perchè la fine ana- 


(1) Giacomini- I cervelli dei microcefali — 18%. 
(2) Sì. De Sanctis-L'Idromicrocefalia—Studio anatomo-patologico con due 
tav. Annali di Nevr. Anno XVIII fase. IV, Napoli 1900. 
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tomia patologica di essa è pur troppo ancora da farsi; per altro la 
detterafura fa presumere che il caso dell’ associazione dell’ arresto 
«di sviluppo colla malattia, sia molto frequente. 

Non vi ha dubbio, lunque, che dal punto di vista patogenetico 
«ed anatomo-patologico la divisione di Sollier non può essere 
ammissibile se non intendendo per Idioti i frenastenici che presen- 
tano modificazioni grossolane del sistema nervoso o per malattia o 
per aplasia; e per Imbeeilli quelli che pur avendo modificazioni strut- 
turali del sistema nervoso; le medesime non sono grossolane, nè ap- 
parentemente riferibili ad agenti patologici. E resterebbe sempré 
tuttavia da contemplare il 4° casv 

Ma io qui debbo considerare i firenastenici dal punto di vista 
clinico, ed allora debbo chiedermi: qual valore clinico possono avere 
.le divisioni del Sollier, del Freud, del Tanzi? 

Fra i caratteri differenziali dei due tipi vengono dati per certi: 
1" la mancanza quasi assoluta dell’ eredità neuropsicopatica nella 
frenastenia cerebroplegica: 2° la innocuitä dei cerebroplegici di 
fronte alla pericolusità dei frenastenici aparetici. Il Sollier è motto 
-esplicito dicendo i primi — cioè gli idioti propriamente detti — ex- 
‘trasociali, e i secondi — cioè gli imbecilli - antisociali. Il quale 
. Carattere della socialità ha validamente contribuito a far ritenere al 
.Sollier stesso ed anche al Tanzi assai piu educabili i frena- 
stenici cerebroplegici, che non gli imbecilli. 

Or bene, per cominciare da quest’ ultimo criterio differenziale 
della innocuità e della educabilità, osserverò subito che la opinione 
.anzidetta è ben lungi dall’ essere condivisa da altri non meno com- 
petenti nevrologi. II Bianchi, ad esempio, ritiene precisamente il 
contrario, come dichiarò in fatti al Cong. di Napoli. Per me poi, men- 
tre mi avvicino all’opinione del Bianchi (1), debbo fin d’ora enun- 
carne una mia, che, spero, riuscirà dimostrata lungo questa Rela- 
zione: che, cioè, a n certo momento di loro eststenza tulti i fre- 
nastenici cerebroplegici 0 non, divengono socialmente nocivi, a meno 
che la malattia non ne riduca al minimo la vita di relazione: in 
breve, tutti i frenastenici si trovano în imminenza di antisocialità. 
‘0 che forse ha mai alcuno dubitato che i pazzi malati, i frenopatici 
propriamente detti, non siano pericolosi, e che lo siano soltanto i 
pazzi anomali? Certo un paralitico all’ ultimo stadio non è più un 
antisociale, ma esso lo era nei primi periodi della malattia, quando 


(1) I frenastenici biopatici (mia classificazione), quantunque più spesso dei ce- 
rebropatici sieno epilettici ed amorali, purtuttavia in complesso sono più educa- 
cabili. Ciò si capisce bene quando si rifletta che la media della capacità intellet- 
tuale nei biopatici si mantiene. più elevata e che la cosiddetta amoralità è molto 
‘8pesso di origine sociale dimodochè, cambiato all''amorale l'ambiente, 1l' amora- 
lità si corregge. 
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il linguaggio ed i movimenti lo rendevano capace di azioni a valore 
giuridico. (1) La socialità dunque, non sta secondo me in un rap- 
porto diretto esclusivo coll’anomalia biologica. 

Ma il supposto criterio differenziale della mancanza di eredità 
nevropsicopatica nei frenast. cerebroplegici, merita fin d’ ora una 
discussione più ampia ed esauriente (2) perchè la presenza di ere 
dità nevro-psicopatica in un frenastenico è in qualche modo per 
il clinico un prezioso indizio per dubitare che la sua condizione sia 
il prodotto esclusivo della malattia che vien supposta come causa 
della insufficienza mentale. 

E’ giocoforza confessare che molto si è fin ora abusato in Psi- 
chiatria dei concetti di energia formativa, di eredità, di degenera- 
zione e credo siasi sovente deviato dal concetto scientifico di cau- 
salità. Per cui trovo giustificata la reazione di chi vuol veder dap- 
pertutto la malattia vera e propria. Per noi ricercare la causa di 
un fatto non deve altro significare che risalire ad uno ad uno gli 
anelli della catena degli stimoli, non arrivando mai all’ anello che 
simboleggia la causa ignota. E’ questa una salutare tendenza della 
biologia contemporanea, che si manifesta in botanica colla fortuna 
della ipotesi chimica delie mostruosità di Sachs e Beyerinck, 
in zoologia colla biomeccanica, in medicina coll’ ipotesi della influenza 
morfogenetica dei succhi glandulari, colla dottrina parassitaria e 
così via. Si afferrano le cause prossime, la gravità, la luce, l’ azione 
chimica, il parassitismo .... e si tralascia di tentare le cause più alte, 
più generali, più lontane ed oscure. 

‘Se non che siffatta rinuncia non deve farsi a detrimento della 
logica. A me pare che tra l’effetto e la supposta causa o diciamo 
pure tra la reazione e il supposto stimolo ci debba essere una certa 
proporzionalità e correre una sicura corrispondenza di rapporti, 
perchè lo spirito di ricerca resti appagato. Mi pare, in oltre, che 
nella indagine delle cause non si debbono trascurare certi fatti solo 


(1) Si tratta di una questione di fatto: Ho descritto un caso tipico di un fre- 
nastenico, in cui la malattia nervosa sviluppatasi tardivamente aveva appunto 
prodotto anche l'arresto di sviluppo dei sentimenti morali. Cfr.S.De Sanctis 
Miopatia progressiva e insufficienza mentale in Rivista di Neuropat. e Psichia- 
tria — Roma, 1900. 

(2: Nella mia comunicazione al Congresso di Napoli, dissi di avere raccolti 
molti casi di frenastenici divenuti cerebroplegici nella prima infanzia, sui quali 
gravava a un tempo, une eredità abbastanza forte di pazzia , di nevropatie o di 
frenastenia stessa: quasi la predisposizione favorisse la jattura psichica per parte 
della paralisi cerebrale! Fu mio intendimento in questi due anni di studi cercare 
fino a che punto la mia asserzione di allora fosse numericamente esatta, e di cal- 
colare da ciò la importanza dell'elemento biologico , di fronte a quella dell' ele- 
mento patologico. 
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perchè creduti rivelazione o segni di una causa ignota. Altro è 
tentare l’ ignoto, altro costatare un fatto. 

L’ eredità; se ne è parlato tanto in psichiatria, la si è ammessa 
così alla leggera nella etiologia di tutte le alienazioni, che giusta- 
mente viene oggi sospettata come elemento causale. Ma, a parte 
ogni controversia dottrinale, chi vorrebbe negare valore al fatto 
della presenza o meno della eredità specifica. cioè nevropsicopatica 
in un gruppo di pazzi o di neuropatici ? 

Torniamo ai frenastenici. Se la mancanza della eredità nella 
frenastenia cerebroplegica costituisce per taluno un segno differen- 
ziale colla frenastenia volgare od imbecillità, e se viene ammesso 
che que.-ta trovi la sua etiologia appunto nell’ eredità, ciò vuol dire 
che a questa — a parte sempre i vari modi di interpretarla — si 
dà valore di causa. Soltanto è necessario che l’inchiesta sulla ere- 
dità del frenastenico sia fatta con scrupolo e senza preconcetti. 

Io qui riferisco alcuni dati sulla eredità neuropsicopatica di una 
centuria di frenastenici appartenenti all’ Asilo-Scuola ed alla Casa 
di Cura e di Educazione di Roma. (1) Credo che essa meriti una 
seria considerazione perchè le notizie furono prese direttamente da 
me, e di prima mano, cioè quasi sempre dai genitori stessi, cosa 
che per lo più riesce impossibile nel caso di frenastenici adulti. 

- ln 94 frenastenici |’ anamnesi della famiglia fu presa con tale 
diligenza da autorizzare a servirsene come di sicuro materiale sta- 
tistico. Di essi presentavansi immuni da rilevanti accertabili mo- 
menti gentilizi soltanto 1 . (11,71 °/,) e cioè 4 frenastenici con sin- 
tomi paretici e 7 frenastenici aparetici (mi si permetta di chiamarli 
provvisoriamente così.) In 3 (2 aparetici, 1 paretico) si riscontrò 
soltanto l’apoplessia negli ascendenti diretti o collaterali. In 2 apa- 
retici soltanto la tubercolosi. L’ alcoolismo , solo od accompagnato 
con altri fattori etiologici (esclusa l’ eredità neuro-psicopatica) fu 
constatato 17 volte (1*,08 °l); 3 volte nei paretici, 9 negli aparetici. 
Restano 61 frenastenici (64,87 °[, nei quali esiste sicura eredità neu- 
ro-psicopatica ; e cioè 2065 ‘|,) paretici e 35 (37,12 °[.) aparetici. 

Siccome però l’eredità neuropsicopatica nei nostri 6V frenaste- 
nici non era, nella maggioranza dei casi, esclusiva, ma ad essa si 
aggiungevano o l’eredità alcuolica, v sitilitica, 0 discrasica, o i traumi 
somatici e psichici della madre gestante, o altri dati etiologici, po- 
teva nascere il dubbio che nei paretici avessero potuto agire più 
questi ultimi fattori che l’eredità neuroupsicopatica pura e semplice. 


R 


Se non checi è risultato il contrario: la molteplicità dei fattori è più 


(1) La statistica completa verrà esposta e comentata dal Prof. R. Magnani- 
mi in un prossimo lavoro che egli sta facendo appunto sul materiale Jell’Asilo 
Scuola e della Cusa di Curu. 
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rilevante negli aparetici che nei paretici, il che attenua la constatata 
prevalenza dell’eredità neuropsicopatica nei primi. Dando uno sguardo 
alle famiglie cui appartenzono ì nostri frenastenici , troviamo che 
nei paretici, il 38,88 °|, dei porenti furono malati, dei quali 31,48 °|, 
con forme psico-neurotiche comuni. Negli aparetici furono malati 
50 °to dei parenti, e cioè 31,66 °[ con forme psico-neurotiche e 
18,34 °[» con discrasie. E’ chiaro, adunque. che si è paretici che gli 
aparelici appartengono a famiglie fisicamente e moratmeale dege- 


nerale 
La epilessia in tutte le sue forme figura nei nostri frenasteniei 


pel 15,38 °jo nel gruppo dei paretici e pel 25,09 °[o in quello degli 
aparetici. Del pari nell’ amoralità i frenastenici senza paralisi supe- 
rano gli altri del doppio. 
In generale i gradi più forti di insufficienza mentale si riscontra- 
no fra i paretici e i gradi più lievi fra gli aparetici; mentre il grado di 
educabilità durante la fanciullezza si mantiene sempre più elevato in 
questi che in quelli; il che giustifica quanto dissi più sopra. 
A chi ha seguito gli studi del K 6 ni g parrà relativamente scarso 
il numero dei frenastenici da me classificati fra quelli con paralisi. Ma 
bisogna avvertire che non ho computati fra questi tutti gli epilettiei 
e che nella valutazione dei sintomi motori non ho tenuto conto dei fatti 
troppo lievi ed isolati o incerti, come ad esempio la così detta stigma- 
te oculare eredo-sifilitica, l’ esagerazione leggiera del riflesso rotuleo, 
il piccolo aumento di opposizione nel saggio dei movimenti passivi, 
certi tics e movimenti coatti o stereotipi ecc.; mentre ho tenuto in gran 
conto lo strabismo, gli emispasmi, i paraspasmi e le emitonie anche se 
leggieri, gli atteggiamenti ipertonici degli arti superiori, e quelli per 
fino delle singole dita, tutte le alterazioni spastiche nella formazione. 
del passo e nell’andatura, i più lievi gradi di incoordinazione motoria 
che ricordassero però chiaramente la corea o l’ atetosi (1). 
Ma il risultato più importante della riferita statistica è di aver 
trovato il fattore ereditario anche nella massima parte delle frena - 
stenie con sintomi paretici (2). Esso non mostra che una prevalenza 


(1) Come già accennai nell'edizione tedesca del inio libro « I Sogni » mi sento 
disposto a dare un qualche valore per la diagnosi dei più lievi gradi di affezione 
(paralisi o ritardo di sviluppo) delle vie e dei centri motori, anche a certe abituali 
posizioni spastiche delle membra e all'abituale digrignamento dei denti durante 
il sonno. Ho trovato che nel sonno profondo i fenomeni di rigidità si ac- 
centuano. 

(2) Credo che questa conclusione non parra nuova ad alcuno, pur tuttavia era 
bene rilevarla perchè oggi sembra accentuarsi la tendenza a negare un'importanza 
decisa all'elemento biologico nell'etiologia delle frenastenie. Mi sia permesso anzi 
soggiungere, che i medici più sperimentati in questo genere di studio e non ligi 
a pregiudizi di Scuola o a dıttrine imperanti, come sono gli Inglesi, hanno già 
da tempo un'opinione fatta sull'argomento : la paralisi cerebrale è una delle cause, 
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nella frenastenia senza fatti motori (1). E se il fatto della eredità 
c’ è, non è a credere che ci sia per nulla. 


€ nen certo la più frequente, della insufficienza mentale. Non potremmo altrimenti 
renderci ragione dei dati genealogici raccolti da Ludwig Dahl nella sua opera 
‘sulla « Pazzia in Norvegia » e quelli di Irelande di tanti altri; non potremmo 
dare una seria interpretazione alle statistiche di Langdon Down basata su 2000 
casi di Idiozia, di Koch, secondo ît quale l'eredità neuropsicopatica sarebbe un 
fattore più potente nell'idiotismo che nella pazzia, nè di quelle di Isaac Kerlin, 
diRogersdi Glenwood, di Herm. Piper (Conf. J. L. A. Koch: Zur Sta- 
tistik der Geisteskrankheiten in Würtemberg und der Geisteskrankheiten überhaupt, 
Stutgaıt 1878, H. Piper: Zur Aetiologie der Idioten, Berlin 1893, W. W Ireland: 
The mental affections of Children, idiocy, imbecillity and Insanity 1898. M. W. Barr: 
The influence of heredity on Iuiocy, Journ. of nerv. and m. disease, 1895 etc.) e delle 
più recenti ancora diShuttleworth e Fletcher Beach, redatte su un ma~- 
teriala di 2380 frenastenici. (Conf. Fletcher Beach: Treatment and education of men- 
tally feeble Children. London 1895: Shuttleworth and Fletcher Beacb: Idiocy and 
Imbecillity,artic. in Allbutt’s System af medecine London 1899). Secondo questi ultimi 
solo nel 4,75 01) la insufficienza mentale era attribuibile a flogosi cerebrali, meningee 
a idrocefalo, e solo nel 0,92 0) alta paralisi infantile propriamente detta. Sono 
disposto ad ammettere ua certo error» in queste statistiche nel senso che non 
tutti gli osservatori tengono conto dei sintomi leggieri a carico «lella sfera mo- 
trice, nè tutti dànno alla paralisi cerebrale infantile l'ampio significato ormai san- 
cito nella nevropatologia tedesca. Comunque sia però a me pare che resti un largo 
margine perchè la conclusione cui sopra arrivai trovi in quelle cifre una dimo- 
strazione sicura. C'è chi nega valore specifico alla così detta predisposizione ap- 
punto perchè nella sua mitica indeterminatezza non esprime un concetto positivo 
ed esatto. Or bene quando si parla del fattore biologico nella frenastenia, non si 
vuole intendere una vaga predisposizione del cervello. Si capisce che questa si può 
ammettere in tutte le malattie anche al di fuori d=1 campo della frenastenia: per 
fino nella carie dentale, così frequente fra i frenastenici, fu messa in rilievo già 
dal Bourneville, dal Lorenzinie da altri una predisposizione strutturale. 
In alcuni casi potrà essere questa vaga predisposizione, più intuita che dimostrata, 
che facilita il disturbo psichico nell'avvenimento cerebrale. Ma qui s'intende par- 
lare di qualche cosa di più specifico , vale a dire di una chiara eredità neuro- 
psicopatiea che può costituire una presunzione a favore d'irregolarità di sviluppo 
nel sistema nervoso del prodotto. 

(1) Tutta la letteratura della paralisi cerebrale infantile, della Diplegia (Freud) 
e della Malattia di Little, sembra giustificare il risultato suddetto. Il Fuchs (100 
Beobachtungen von hemi und diplegischen infantilen Cerebrallähmungen, Jahr- 
bücher f. Psych. u. Neurol. 1900. I ‘Heft.) nella sua recente ed elaboratissima sta- 
tistica non ci dà notizie simultanee intorno allo stato psichico e alla eredità, che 
su 49 dei Suoi AUO0 casi di paralisiinfantile. Ma di questi 49 paralitici, di vario grado 
nei quali la cerebroplegia sopravvenne in epoche diverse e cioé, o nei primi giorni 
di vita, o durante la prima o la seconda infanzia, o nella fanciullezza e adole- 
scenza, in 6 soltanto manca l'eredità neuropsicopatica. Dei 43 paralitici gravati da 
eredità, 10 soltanto erano psichicamente normali, mentre ben 33 mostravano ano- 
malie psichiche, ossia insufficienza mentale di vario grado , dalla semplice debo- 
lezza alla grave Idiozia. Dei 6 cerebroplegici liber: da eredità, uno solo era psi- 
chicamente subnormale, gli altri 5 non mostravano alterazioni psichiche di sorta, 

Questi dati sono altrettanto più importanti in quanto che il Fuchs colla sua 
statistica non si era affatto proposta la dimostrazione che io ne ho tratta. 
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Quegli autori che non ammettono frenastenia possibile, all’ in- 
fuori della cerebroplegia, perchè l’eredità non può da sola produrre 
frenastenia se non c’è l’avvenimento plegico, o allargano arbitraria- 
mente il significato di pl/egia e magari quello di causa o di fatto 
patologico, come già dissi, o ammettono come dimostrato quello che 
dovrebbero provare; vale a dire che la plegia ha una influenza causale 
maggiore di quella che possa averne l’eredità. Effettivamente la 
eredità neuro-psicopatica può dar ragione degli arresti di sviluppo, 
o perchè la neuro-psicopatia facilita l’ esaurimento della vitalità 
del germe dei procreatori, o per altra Fagione a noi ancora oscura. 

Ma qui mi si potrebbe obbiettare che avendo io voluto provare 
gli idioti cerebroplegici non andar esenti da eredità neuro-psico- 
patica, abbia incappato nella fallacia del nimis probans, nihil pro- 
bans. Voglio dire che se tanto i paretici quanto gli aparetici sono 
ereditari, la presenza o meno della eredità neuro-psicopatica non 
può caratterizzare un gruppo speciale di frenastenie. 

Non b'sogna pur troppo pretendere che. trattandosi di distinzioni 
cliniche, i nostri giudizi sieno precisi e inappellabili. Ma è certo 
che non riuscirà difficile hei singoli casi discriminare i frenasteni- 
cl sui quali grava poco o pochissimo la tara ereditaria, da quelli ap- 
partenenti a famiglie altamente degenerate. Iu credo che il dato a- 
namnestico della eredità neuropsicopatica, se ricercato e vagliato 
con fine critica, sia generalmente meno infido che non la stessa co- 
statazione obbiettiva delle così dette stigme degenerative, le quali 
possono essere in rapporto anche con disturbi trofici e con intos- 
sicazioni. | 

E’ perciò che stimo buon criterio di classificazione clinica dei 
frenastenici la costatazione di ciò che si chiama : degenerazione 
ereditarin. 

Dopo quanto ho detto sopra, è altresì evidente che io intendo 
dare una grandissima importanza tassinomica alla presenza dei sin- 
tomi a carico della sfera motrice. Ma sul vivente non si può di- 
scriminare se un dato sintomo e anche talvolta una sindrome sia 
data da arresto e deviazione di sviluppo ovvero da un processo 
morboso prenatale 

Quindi è che dobbiamo considerare come secondo criterio di 
classificazione puramente e semplicemente ; falli motori. 

Certo esistono due tipi estremi di frenastenici: insufficienti men- 
tali con degenerazione e insufficienti mentali con fatti motori. So- 
vente però i tipi non sono così puri; per il che sembra più razio- 
nale accettare questa divisione: 1. Frenastenici con un minimo di 
degenerazione e un massimo di alterazioni motorie: e a questa 
classe appartengono molto spesso i frenastenici divenuti tali dopo 
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la nascita; 2. Frenastenici con un massimo di degenerazione e un 
minimo di alterazioni motorie. 

Se nonchè il più delle volte, almeno stando alla mia esperienza 
personale, la sindrome motoria, specialmente se congenita, si rivela 
in soggetti ereditariamente degenerati. In questo caso si può parlare 
di: 3. Frenastenici, che presentano, a un tempo, notevole degenera- 
zione ereditaria e fatti motori spiccati. Ea 

Se si confrontano queste mie conclusioni colla classificazione 
delle frenastenie che io proposi già al Congresso di Napoli nel 1899 (1) 
apparirà subito che su questo argomento poco il mio pensiero si è 
cambiato. L’ esperienza mi ha dimostrato che come prima tappa dia- 
gnostica è utile mantenere le 3 distinzioni principali. 

1° Frenastenia cerebropatica. A questa appartengono in parte 
gli idioti (Sollier), o idioti cerebroplegici (Tanzi). 

2° Frénastenia biopatica. A questa appartengono gli Imbecilli 
(Sollier) o idioti volgari (Tanzi). | 

3° Frenastenia bio-cerebropalica (2). 

Il predicato di cerebropalico è secondo me da preferirsi all’altro 
di cerebroplegico, e non solo perchė lascia impregiudicata la que- 
stione se dal punto di vista anatomico e patogenico si tratti di vera 
malattia o di arresto di sviluppo; ma anche perchè questo contem- 
pla la sola paralisi cerebrale, mentre quello è più comprensivo, e 
può estendersi a quelle alterazioni di ricambio, e a quei gravi di- 
strofismi, come il mixedema, il cretinismo, l’ infantilismo cui so- 
gliono associarsi gradi, anche molto elevati, di insuflicienza mentale. 
Il Sollier, senza pronunciarsi in modo definitivo, tende a cre- 
dere che la epilessifrenia sia una forma di Idiozia più tosto che 
d’ Imbecillità. Certamente l’ attacco epilettico indica una localizza- 
zione molto precisa e dovrebbe senz'altro considerarsi come un sin- 
tomo di frenastenia cerebropatica. Ma siccome l’attacco è fenomeno 





(1) S. De Sanctis. Intorno alla cura dei fanciulli frenastenici in Annali di 
Nevrologia fasc. IV, e V 1899. Rimando a questa mia memoria anche per molte cita- 
zioni bibliografiche che qui ho tralasciate. 

(2) Nella nostra statistica, come in quelle degli altri s' incontrano dei casi nei 
quali si ha ad un tempo assenza di eredità neuropsicopatica e di fatti motori. 
Questi debbono mettersi il più spesso a carico della frenasteniı biopatica , in 
quanto si può dar degenerazione senza chiara eredità neuro-psicopatica, la quale 
per di più nun si può sempre escludere quando l'interrogatorio non ce la rivela. 
Si dànno casi però in cui, sebbene assente ogni sintomo plegico , si riscontrano 
tuttavia note riferibili ad alterazioni di ricambio materiale, a denutrizioni, a di- 
strofismi ecc. Non sono in vero aflatto rari i casi di tardività mentale duvute a 
malattie costituzionali, o ad altre gravi malattie sofferte, o ad intossicazioni, o a 
difetto di nutrizione, d'igiene ecc. Nella mia classificazione tali casi debbono asse- 
gnarsi alla frenastenia cerebropatica, in quanto è da ritenere che la denutrizione 
e le intossicazioni abbiano colpito il cervello. 
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motorio ¿ransitorio ed episodico, ed è certo che l’epilessifrenico e un 
degenerato nel più stretto senso della parola, io credo che l’epilessifre- 
nta debba asseguarsi all’uno o all’altro dei 3 gruppi a seconda dei 
casi. La denominazione di biopatica (genetica, evolutiva) è conven- 
zionale; non è naturalmente antitetica di cerebropatica, poichè è 
sempre nel cervello chie risiede l'anomalia cagione immediata dell’in- 
sufficienza mentale Ma noi non' sappiamo precisamente cosa avvenga 
nell’ organo psichico specifico, nè sappiamo con precisione dove que- 
st'’organo si localizzi. Non potendo itidicare nè il come nè il dove, val 
forse meglio usare una denominazione generica che parlare di pa- 
¿hos del lobo frontale, o dei centri associativi, 

Fatta però la distinzione dei 3 gruppi principali, molte altre 
distinzioni si impongono a seconda dei casi: qui non accennerò che 
alle più comuni. Le frenastenie cerebropatiche e le biocerebropa- 
tiche possono essere prenatali o postnatali, talora anclie natali. Pos- 
sono essere dovute a malattie primitive, o a disgenesie cerebrali, 
ovvero ad alterazioni di ricambio o a distrofismi, il cui principal 
contraccolpo venga appunto subìto dal cervello. Come ho detto so- 
pra, le frenastenie che son legate ad alterazioni dei centri o ‘delle 
vie motorie, presentano sintomi che debbono in ogni caso venir di» 
ligentemente rilevati dal clinico. Quindi è che possiamo avere frena- 
stenie acinetiche (con paralisi o paresi) ipercinetiche (contratture, 
stati ipertonici, attacchi) e paracinetiche (movimenti coreici, atetosici 
tremori intenzionali ecc.) Non bisogna dimenticare per altro che nei 
frenastenici possono incontrarsi anche disturbi della sensibilità e 
disturbi in special modo della parola; i quali ultimi sono stati as- 
sunti da qualche autore a criterio di classificazione. 

Al contrario la frenastenia biopatica è sempre prenatale, (con- 
genita), e se può presentare sintomi a carico della vita di relazione, 
essi non sono mai così caratteristici o permanenti da far supporre 
una determinata alterazione centrale. 

In tutte le forme di frenastenie infine fa d’uopo distinguere il 
grado d’ insufficienza mentale. Così si dirà, ad esempio: frenastenia 
cerebropalica postnatale (da meningite) acinetica con insufficienza 
mentale di 3° grado (grave); ovvero: /renastenia biopatica con insuffi - 
cienza mentale di 1° grado (lieve), e così via. 

Chi ha pratica di frenastenici riconoscerà a colpo d'occhio tutte 
le manchevolezze delle distinzioni or ora esposte. In realtà, tra le 
frenastenie si comprendono un numero straordinario di forme di- 
verse, ed ogni classificazione diviene impari allo scopo. Ma l’ aver 
recentemente presi in seria considerazione nei frenastenicì i sin- 
tomi motorii a me è parso un gran progresso nella semeiotica delle fre- 
nastenie e non bisognava perciò lasciar passare inosservate le splendi- 
de sintesi di Freud, di König e di Tanzi. Accettarle senza cri- 
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tica, d'altra parte, non mi pareva giusto, sia —come ho detto—perchè 
quegli autori, in ispecie il Kònig, danno alle plegie un significato 
da altri non riconosciuto, sia per aver essi negato il fattore eredi- 
torio nelle cosiddette idiozie cerebropleziche. 

Ma se ponete mente alla classificazione del Bourneville, che 
è fra le più accreditate e che trovò un nuovo consentimento al Con- 
gresso internazionale di Psichiatria di Parigi 1900, e alle distinzioni 
che per la frenastenia fanno i tedeschi (1), forse vi convincerete che 
non fu del tutto inutile la mia dimostrazione; imperochè quella di 
Bourneville è una classificazione puramente anatomo-patologica 
© quindi molto spesso inutilizzabile nella clinica, e le distinzioni degli 
autori tedeschi son fatte esclusivamente sul vecchio criterio del 
grado d’ insufficienza mentale, criterio troppo fallace nelle sue pra- 
tiche applicazioni, perchè vi si possa imperniare una classificazione. 
Del resto io proseguo nel mio programma: mi affido alla esperien- 
za. Modificherò o cambierò parere, appena la esperienza mi avrà 
dimostrato essere inesatto quello che ho qui esposto. 


(1) Cfr. la cit. memoria: Intorno alla cura dei fanciulli frenastenici. 
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he cellule nervose giganti nella rigenerazione del midollo 
spinale caadale di tritone. 
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NOTA 


del Dott. Eugenio La Pegna 


Assistente 


Per completare e confermare sempre più alcuni miei studii 
istituiti sullo sviluppo delle fibre nervose periferiche midollate, 
credetti necessario estendere le mie ricerche anche alla rigenera- 
zione del midollo spinale caudale del « ¿riton cristatus ». 

Ebbi in tal modo agio di fare anche buone osservazioni sulla pre- 
senza di speciali cellule nervose, che si distinguono fra tutti gli altri 
elementi rigenerati non solo per l'aspetto, forma e posizione loro, ma 
ancora e più specialmente per le voluminose loro dimensioni e pel 
breve periodo di vita. Obietto, perciò, di questa mia nota è quello di 
richiamare l’attenzione dei ricercatori su quando mi è stato possibile 
raccogliere intorno al completo ciclo di vita con differenti fasi dei 
suddetti elementi in una serie graduale abbastanza estesa di se- 
zioni di midolli spinali caudali rigenerati di tritone nei diversi stadii 
recenti o tardivi dall’amputazione della coda. 

Cellule nervose consimili, diversamente denominate, sono state 
di già notate e descritte in embrioni di animali vertebrati inferiori 
e specialmente in alcune classi di pesci. Gli osservatori, però, non 
sono stati di accordo sul nome da assegnare a tali elementi nervosi 
ed è appunto perciò che essi ora vengono denominati cellule com- 
messuralio cellule giganti dorsali, ora grossen Runden o grossen 
bipolare Zellen, ora millltern grossen Nervenzellen, Hinterzellen o 
mediale dorsale Zellen, ora infine macro-ganglion-cells o transient 
ganglion-eells. Ma, a dir vero, malgrado le differenti denominazioni, 
tali cellule gigantesche possono benissimo essere omologate tra loro 
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ponendo mente alle descrizioni, che di esse hanno dato numerosi 
osservatori. Questi ultimi, però, pur avendo descritti gli elementi 
nervosi giganteschi nelle loro più minute particolarità. non si suno 
punto pronunziati sulla funzione di essi, onde ancora una volta 
potrebbe essere ripetuto col Beard riguardo a queste cellule che 
« the functions they fulfilled in the economy of the animal remai- 
ned a mistery >». 


* 
* 


Parecchi, adunque, sono stati i ricercatori che hanno avuto 
agio di rilevare nelle loro osservazioni reperti di cellule nervose 
gigantesche, ma di essi soltanto pochi si sono di proposito occupati 
dell'argomento. Ed è appunto, perciò, che io, limitandomi a citare 
i primi, mi fermerò alquanto a dirə del contributo portato dai se- 
condi alla conoscenza dei detti elementi. 

Il Reissner (1), il Kulschin (2), il Freud (3), il Kupffer (4), 
difatti, ebbero ad osservare cellule giganti nei Ciclostomi, il Bal- 
four (5) negli Elasmobranchi, l’ Owsjannikow (6), lo Stieda (7), il 
Rohon (8), il Kölliker (9) nell’ Amphioxus lanceolatus ; il Rel- 
ztus (40), l’ Haller (11), PHis (12), il Van Gehuchten (13) nella 


(1) Reissner— Beitrage zur kenntnis von Bau des Riickenmarckes von Pe- 
tromyzon fluviatilis—Arch f. Anat. und Phys. 1860. 

(2) Kutschin— Ueber den Bau des Rückenmarckes des Neunauges—Diss. 
in., Kasan; anal. in Archiv. f. mikrosk. Anat. Bd. II 
= (3 Freud — Ueber der Ursprung der hinteren Nervenwurzeln in Rückenmark 
‘von Ammocoetes—Sitzung. d. k. Ak. d. Wiss. Wien. Bd. LXXV. (1877). 

(4) Kupffer Carl—Die Entwicklung der Kopfnerven der Vertebraten — Verh. 
Anat. Ges., 5 Vers. Miinchen 1891. 

5) Balfour F. — A monograph of the development of Elasmobranch 
Fishes—1878. 

(6) Owsjannikow— Ueber das centrale Nervensystems des Amphioxus 
lanceolatus—Bull. de l'Akad. de Saint-Pétersb. 1878. 

(7) stieda L.— Studien iber den Amphioxus lanceolatus—Mém. Akad. St 
Pétersbourg, 1873. 

(8) Rohon— Untersuchungen über Amphioxus lanceolatus—Denkschr. d. K. 
Ak. d. Wiss., Wien, 1882. 

(9) v. Kölliker— Handbuch der Gewebelehre des Menschen — VI Auflage 
Bd. II, 1893. 

(10) Retzius — Die Nervösen Elemente im Rückenmark der Knochenfische— 
Biol. Uotersuchungen. N. F. Vol. V. 1893. 

(11) Haller B.— Untersuchungen über das Rückenmark der Teleostier — 
Morph. Jahrb. Bd. 23, 1895. 

(12) His — Die Neuroblasten und deren Entstehung im Embryonalen Mark. — 
1889—S. 31. 

(13) Van Gehuchten A.— Les cellules de Rohon dans la moelle épinière 
et la moelle allongée de la Trutta fario—Bull. Acad. Roy. des Sciences de Belgi- 
que, 1895. 
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Trutla fario, il Burckhard (14) nel Triton laenialus, il Berger (15) 
nei serpenti. 

Primo, però, a dare una ben dettagliata descrizione delle sud- 
dette cellule nervose giganti fu un italiano, /0 Zincone (16), il quale, 
nel 1878, in un importantissimo studio sulle prominenze del midollo 
spinale della Trigla adriatica, descrisse varii grossi elementi ner- 
vosi, che egli chiamò cellule commessurali, per la loro speciale po- 
sizione in sopra della commessura dorsale. Dopo non molto tempo 
anche l’Ussow (17) ebbe ad osservare ed a descrivere simili cellule 
nervose gigantesche nel Lophius piscatorius e nell’ Or/hagoriscus 
mola, e denominandole egualmente cellule comumessurnli le omologò 
in tutto e per tutto a quelle già precedentemente descritte dallo Zin- 
cone nella Trigia adriatica. Di poi nuovo ed importante contributo 
alla conoscenza dei suddetti elementi venne dato dal Mayer (1X), il 
quale, in un lavoro sui Selaci, ne descrisse con precisione e ricchezza 
di particolari nel midollo spinale dello Scyl/ium e del Prestiurus. 

Il Fritsch (19) ed il Rohde (20), in seguito, studiarono le cel- 
lule nervose giganti nel Lophius piscatorius, ma con criterio di- 
verso. Difatti, mentre il primo dei due osservatori nelle sue ricer- 
che si occupò soltanto dei rapporti dei vasi sanguigni con gli ele- 
menti nervosi giganteschi, ritenendo per la vitalità di questi neces- 
saria una ben ricca vascolarizzazione; il secondo, invece, rivolse la 
sua speciale attenzione ai rapporti intimi che dette cellule hanno 
col tessuto nevroglico. 

Il Rohon (21) più tardi osservò cellule nervose giganti in em- 
brioni ed in adulti di Trulla fario. Egli le denominò cellule del Reis- 
sner, e omulogandole a quelle già descritte da lui nell’ Amphioxus 
lancevlalus e da altri nel Pelromizon emise l'ipotesi che esse potes- 


(14) Burckhard — Histologische Untersuchunghen am Rückenmark der 
Tritonen.—Arch. f. microse. Anat. Bonn. 1589. 

(15) Berger — Des cellules ganglionnaires medianement situees dans la 
moelle &piniere des serpents—Compt. rend. Societe Biologie. —1888. 

(16) Zincune — Sulle prominenzre del midollo spinale delle Trigle — Na- 
poli, 1878. 

(17) Ussow— De la structure des lobes accessoires de la moelle épiniére de 
quelques poissons osseux.— Archives de biologie. Tome III. 1882. 

(18) Maver P.— Die unpaeren Flossen der Selachier—Mittheil. aus d. Zool. 
Station zu Neapel. Bd. VI. 1886. 

(19) Fritsch — Ueber den Angelapparat des Lophius piscatorius;—Sitzungs- 
ber. d. Kgl. Preuss. Akad. d. Wiss. zu Berlin. 1899. 

Idem—Ueber einige bemerkenswerthe Eiemente des Centralnervensystems von 
Lophius piscatorius— Arch. f. mik. Anat. 1888. 

(20) Rohde F. — Ganglienzelle und Neuroglia — Arch. f. mikr. Anatom. Bå- 
XLII. 1893. 

(21) Rohon — Zur Histiogenese des Rückenmarks der Forelle — Sitzungsber 
d. math-phys. Cl. d. K. b. Akad. d. Wiss. zu Munchen (1894. 
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sero contrarre rapporti ‘con le radici spinali dorsali omolaterali e 
controlaterali. — 

Altro contributo alla conostenza di questi elementi & stato dato 
in parecchie note dal Tugliant (22). Egli, infatti, nell’Orthagoriscus 
mola, nel Dactylopterus volitans, nella Scorpaena porcus, scrofa, 
ustulata, nella corvina nigra ha potuto fare importanti osserva- 
zioni di cellule nervose gigantesche, disposte sempre nella porzione 
anteriore del midollo spinale accanto al setto dorsale. 

Ma colui che veramente ha dato il più completo studio sulle 
cellule nervose gigantesche è stato il Beard, (23) il quale in varie 
note ed in una pregevolissima monografia . coordinando e dando 
base alle numerose ricerche personali e degli altri osservatori in- 
torno a tali speciali elementi, ha fatto una ben precisa e dettagliata 
dimostrazione delle varie fasi per le quali questi debbono passare 
prima della totale scomparsa. Basandosi, adunque, sulle sue osserva- 
zioni nella Raja batis, nello Scyllium, nell’ Acanthias, nel Muslelus, 
nella Torpedo, egli afferma che le così dette cellule nervose giganti 
costituiscono insieme a nervi semplici uno speciale sistema nervoso 
transitorio a carattere evanescente. Ed ecco come egli si esprime 
parlando appunto del Nervous Transient apparatus nella Raja batis; 
< The system artses al a very early stage of the development, 
« making ils appearance in close association with what at a later 
< siage is destined to become the central nervous system of the a- 
« duli Ichthvopsta, il persists for a time in the individual life — 
« Rilory, and, finally, atrophies and dies away >». 

Le osservazioni, dianzi riferite, erano, invero, tutte quelle co- 
cosciute sulle cellule nervose giganti in embrioni di animali verte- 
brati inferiori, allorquando il Valenza studiando il midollo spinale 
caudale di ¿rilon crislalus, rigenerato dopo cinque mesi dall’ampu- 
tazione della coda, ebbe vpportunità di riscontrare fra gli elementi 
nervosi rigenerati « singolari e gigantesche cellule nervose », che 
come egli afferma « sono caratteristiche pel loro aspetto, enigma- 
tiche per la loro funzione ». Ed in seguito continuandone la descri- 


(22) Tagliani— Ricerche anatomiche intorno alla midolla spinale dell'Or- 
thagoriscus mola—Mon. Zool. Ital 18%. 

Idem—Intorno ai così detti lobi accessori e alle cellule giganti della midolla 
spinale di alcuni Teleostei—Boll. Società Nat. di Nopoli—1895. 

(23) Beard — The transient Ganglion —cells and their Nerves in Raja batis— 
Anat. Anzeig. 1892. 

Idem—The History of a Transient Nervous Apparatus in certain Ichtyopsida — 
Zoologische lahrbücher. Abtheil. f. Onatom. Antogen. der Thiere—Jena 1896. 

Idem—On the early development of Lepidosteus osseus. (Preliminary notice). 
Proc. R. Soc. London—V. 46 (1889). 

Idem- On the disappearance of the transient Nervous Apparatus in the Series: 
an Acanthias, Mustelus and Torpedo—Anatomischer Anzeiger—Band. XII 
1896. 
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zione il Valenza dice: « Esse occupano costantemente la parte dorsale 
« e mediana della midolla in vicinanza più o meno immediata della 
periferia. Sono scarse, si riesce a colpirle dopo parecchi tagli e 
« non più di una per sezione. Presentano un corpo cellulare volu- 
« minoso che spicca sugli elementi vicini e su quelli dei gangli spinali 
« rigenerati per le sue maggiori dimensioni e perché presenta di 
« caratteristico che sotto l’azione dell’acido osmico, contenuto nel 
« liquido di Fol, si abbruna. È piriforme, la grossa estremità diretta 
« in fuori in un unico e grosso prolungamento, che si può seguire 
< 
« 
« 
« 


A 


tra le fibre della sostanza bianca, senza che si possa ben stabilire 

la maniera come esso ulteriormente si comporti. Queste gigantesche 

cellule dorsali hanno inoltre un grossissimo nucleo granuloso ed un 
nucleolo che si tinge bene con la safranina ». 

Prima di passare oltre, intanto, credo necessario avvertire, che 

mi è sembrato opportuno riportare integralmente le osservazioni 

del Valenza, perchè esse si allontanano alquanto dalle mie, come 


in seguito potrà essere rilevato ponendo mente ai reperti da me 
constatati e descritti. 


* * 

Il materiale del mio studio, come ho dianzi accennato , è rap- 
presentato da un buon numero di midolli spinali caudati di ¿rilon 
cristalus, da dieci giorni sino a sei mesi dall’amputazione della co- 
da. Ai tritoni di queste mie esperienze, i quali erano tenuti sem- 
pre in opportunissime condizioni dì vita, in epoche diverse e pro- 
priamente di dieci in dieci giorni veniva asportata la porzione dì 
coda rigenerata. Questa ultima era subito fissata e indurita nei li- 
quidi più opportuni ed ordinarii, quali il sublimato in soluzione 
satura, la soluzione dì formalina al 5 Otọ, il liquido del Fol. Sento 
necessità di aggiungere che fra tutti gli altri induranti ho dato la 
preferenza alla soluzione di sublimato, perchè noti sono i vantaggi 
che da questo liquido possono essere ottenuti per le successive co- 
lorazioni. Tra queste ho specialmente fatto uso del miscuglio di e- 
matossilina e scarlatto, proposto dal Paladino, del miscuglio di ema- 
tossilina e carminio, del carminio boracico. Le colorazioni suddette 
furono eseguite sia su pezzi in toto sia sulle sezioni ottenute al 
microtomo. Per le mie ricerche ho praticato, poi, non solo le sezioni 
trasversali ma anche le longitudinali. 

In un esame accurato di un larghissimo numero di tagli se- 
riali ho avuto così opportunità di seguire tutto il processo rigene- 
rativo del midollo della coda dei tritoni. Non ripeterò qui tutte le 
osservazioni che ho potuto fare in queste mie ricerche, perchè dovrei 
ripetere, a questo riguardo, tutto quanto è stato detto con grande 
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precisione da coscienziosi osservatori, che di proposito si sono oc- 
cupati dell'argomento. Dirò solamente, in quanto si riferisce al modo 
di riproduzione del midollo spinale, che anche io credo che le cel- 
lule epiteliali del canale centrale siano quelle che, resistendo al pro- 
cesso degenerativo dei primi giorni, si moltiplicano per cariocinesi, 
e, subendo sempre nuove trasformazioni, prendano il posto dpl tes- 
suto nervoso distrutto e vengano a formare gli elementi del midollo 
rigenerato, 

Io voglio quì piuttosto richiamare l’ attenzione sulla presenza 
nel midollo rigenerato delle così dette cellule giganti, accompagnan- 
dole dalla loro prima apparizione fra tutti gli altri elementi rige- 
neratì sino alla loro completa distruzione e scomparsa. Gli elementi 
nervosi giganteschi non raggiungono la loro più completa evolu- 
zione se non dopo il terzo mese dall’amputazione della coda. Prima 
di questo periodo non è possibile rintracciare cellule simili tra i 
numerosi elementi rigenerati, malgrado la più attenta osservazione. 
Solamente è facile notare che insieme alle abbondanti cellule epen- 
dimali proliferate nel midollo rigenerato, già dopo soli trenta giorni 
dalla recisione della coda. appariscono altri elementi con nucleo 
piuttosto rotondeggiante e grosso, granuloso, con unu o più nu- 
cleoli, e contornato da un piccolo strato di protoplasma alquanto 
distinto dalle cellule vicine. Questi elementi sono i primi rappre- 
sentanti delle future cellule nervose giganti (Vedi fig. I. e II.) Di- 
fatti sono essi, che progredendo sempre più lo sviluppo di tutti gli 
altri elementi rigenerati, si evolvono in modo da acquistare quel- 
l’ insieme di caratteri speciali, che li fanno ben differenziare da tutte 
le altre cellule nervose. 

Tali elementi giganteschi, quando sono completamente evoluti 
e nella loro più grande floridezza, si riscontrano in ogni sezione, 
procedendo dalla estremità prossimale a quella distale della coda 
rigenerata, in numero di uno a due e raramente tre. Essi occupano 
per l’ordinario la porzione dorsale e mediana della midolla caudale 
in vicinanza più o meno della periferia; ma non sono infrequenti 
reperti di tali cellule lontane dalla porzione mediana e molto più 
vicine a quella laterale del midollo. 

Agevole riesce farsi un’ idea esatta di simili cellule nervose 
gigantesche se si pon mente per poco alla figura 3.*. In essa, di- 
fatti, è raffigurata nei suoi più minuti particolari una di queste 
cellule nel periodo di sua maggiore fioridezza. È molto voluminosa 
e presenta una forma globosa con un estremità più ristretta che si 
prolunga in un grosso ed unico prolunga:nento. Questo, poi, è pos- 
sibile seguire nella compage del midollo spinale sino tra le fibre 
della sostanza bianca e non oltre, perchè sfugge, al più attento esame, 
completamente il suo ulteriore comportamento. 


Il corpo protoplasmatico della cellula, che si è colorato in una ~ 
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bella tinta rosea con lo scarlatto, è finalmente granulare; il nucleo, 
che si è ben intinto con la colorazione all’ematossilina è centrale, si 
presenta anche esso voluminoso, rotondo, a contorni netti, d'aspetto 
vescicolare; e contiene due evidenti e grossi nucleoli. Tra il proto- 
plasma, poi, ed il nucleo si nota un ben marcato spazio perinucleare. 

Queste cellule, inoltre, hanno anche un modo speciale di com- 
portarsi rispetto al tessuto nevroglico. Esse sono, in effetti, circon- 
dati interamente dalla nevroglia, pur essendo questa ultima non 
sempre ugualmente abbondante intorno al corpo protoplasmatico. 
Il tessuto nevroglico, poi, circonda ed accompagna ancora l’ unico 
© grosso prolungamento che si diparte dal corpo cellulare. Non mi 
è stato possibile, però. rilevare con esattezza dalle mie osservazioni 
se i filamenti nevroglici vengano soltanto a contatto col protopla- 
sma cellulare, o se essi penetrino nel corpo protoplasmatico di dette 
cellule fondendosi con esso. 

Ma non dura molto a lungo il periodo di fioridezza di questi 
elementi, perchè ben presto, ed, ignorasi di ciò la ragioue, processi 
degenerativi cominciano a comparire in essi conducendoli alla com- 
pleta distruzione e scomparsa. Difatti in preparati di midolli rigene- 
rati ottenuti dal quarto al sesto mese della rigenerazione dall’ am- 
putazione della coda, ho potuto riscontrare tutti i processi involutivi 
cuì possono soggiacere dette cellule prima della loro fatale scom- 
parsa. Si tratta, cioè, di una ben decisa degenerazione, la quale dopo 
che ha invaso gli elementi cellulari, attraverso alterazioni progres- 
sive, riesce a distruggerli completamente. 

D’ordinario, il processo involutivo s’inizia con deformazione del 
corpo cellulare e con l’improvvisa perdita del prolungamento. Con- 
temporaneamente il nucleo si porta alla periferia della cellula, come 
può di leggieri essere osservata nella figura IV*. In uno stadio re- 
gressivo più avanzato a tali cellule, per la perdita della rotondità 
e l’esagerato aumento di lunghezza, ditficile riesce assegnare una for- 
ma ben definita, fig. V. Indi il contenuto nucleare diventa sempre più 
indistinto e va gradatamente perdendo il potere di fissare le materie 
coloranti. Progredendo sempre più il processo degenerativo il proto- 
plasma cellulare mostra una notevole rarefazione della propria so- 
stanza ; ed il nucleo, perdendo anche esso la sua forma ed i suoi 
contorni, come è raffigurato nelle figure V.* e VII.* ora viene a trovarsi 
gran parte tuori del ventre cellulare ora finisce per sorpassarlo in- 
teramente. 

La rarefazione cellulare, che come si vede nelle anzidette figu- 
re è soltanto cominciata, avanzando progressivamente finisce per 
invadere tutto il corpo della cellula, (fig. 8) per modo che ne resi- 
dua ancora il nucleo., che per altro è anche esso abbastanza alte- 
rato, circondato da una massa protoplasmatica in completa desin- 
tegrazione. 
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In ultimo scomparisce pure il nucieo, che dopo aver assunto 
forme strane ed indecise, si. vacuolizza completamente mostrandosi 
indifferente a qualsiasi mezzo d'’intinzione. Scomparso il nucleo, al 
posto della primitiva. cellula non rimane .che un piccolo vacuo, nel 
quale talora è possibile osservare detritus cellulari più o meno in- 
formi, sulla natura dei quali non st potrebbe arguire se osservazione 
comparativa non avesse permesso di rilevare gli stadi precedenti di 
.questo. processo degenerativo. 

E’ adunque, per le fasi degenerative suddescritte che le cellule 
giganti, dopo un brevissimo periodo di esistenza nel midollo spinale 
rigenerato di tritone scompaiono. completamente senza che sì possa 
più oltre osservare tracce di esse. 

Dalla descrizione fatta innanzi, poi, appare manifesto che i detti 
elementi nervosi giganteschi vanno soggetti nella loro scomparsa ad 
un fatale processo involutivo che, come afferma il Beard, può rite- 
nersi un processo di semplice atrofia. 


+ 
k t 


Ed ora, prima di chiudere questa mia nota, mi si consenta qual- 
che considerazione. 

Innanzi tutto nel descrivere le cellule nervose giganti io ho di 
proposito tralasciato di accennare ad un particolare interessatissimo 
riferentesi alla dimensione di esse. Ciò perchè mi son riservato di 
richiamarvi ora l’attenzione in un modo più preciso e dettagliato. 

Queste cellule ordinariamente sono chiamate giganti, ma tal 
nome non pare sia stato loro ben dato, perchè come oserva anche 
il Beard, il volume di queste è poco o nulla maggiore delle cellule 
dei gangli spinali. Essendo, perciò., non abbastanza vsatto il nome 
ad esse assegnato, di cellule giganti e non sembrandomi, per ragioni 
che non starò qui a ripetere per brevità, opportune le altre deno- 
minazioni, proporrei per dette cellule il nome di macro-nevrociti, 
col quale esse potrebbero ben essere distinte da tutte le altre cel- 
lule nervose senza ingenerare equivoci di sorta. 

Un altro fatto che mi piace notare è quello che riguarda lo spe- 
ciale modo di comportarsi della nevroglia intorno alle cellule gi- 
ganti. Questa, in effetti come innanzi si è detto, le circonda sempre 
in maggior o minore quantità per provvedere a tutti i loro bisogni. Ed 
è appunto per mezzo della nevroglia che gli elementi gisanteschi 
hanno non solo sostegno e nutrizione, ma si mettono anche in rap- 
porto con tutti gli altri elementi nervosi centrali. 

Quale è poi, la genesi e la funzione di questi elementi? 

In rapporto alla genesi a me sembra possa ritenersi col Valenza, 
che dette cellule nervose civanti « derivino per precoce ed accentuato 
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differenziamento di alcuni speciali neuroblasti del inidollo spinale ». 
Per modo che tali cellule, pur avendo un’evoluzione eguale a tutte 
le altre di natura nervosa, se ne differenzierebbero, poi, per il più 
rapido e notevole sviluppo, senza che possa trovarsi per ciò una 
spiegazione adeguata. 

In quanto, poi, al significato ed alla funzione di tali elementi 
dalle mie indagini non posso fare niuna affermazione sicura e pre- 
cisa. Credo, però, che sia un problema che affaticherà ancora pa- 
recchio le menti dei ricercatori. 


Spiegazione delle figure 


Fig. I*—Sezione trasversale di midollo spinale caudale rigenerato di tritone 
dopo 60 giorni dall’amputazione (Si vede in essa una cellula ner- 
vosa gigante in formazione) Fiss: Subl. — Color: Emat. — scarl.— 

oc. 2 
ob. 6 


Fig. II:—Id. dopo 80 giorni dall’amputazione (In essa si veggono due cel- 
lule giganti quasi completamente evolute) Fiss: Sub.—Col: Emat— 
0c.2 


scarl—( ob6 
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g. II®—Cellula nervosa gigante nella più completa evoluzione Doro 
oc. 
giorni dall’amputazione) Fiss: Subl.—Col: Emat-Scarl.—( ob. 8 ) 


Fi 


da 


. 1V*—Cellula nervosa gigante ad incipiente degenerazione (Dopo 100 
giorni dall’amputazione della coda) Fiss: Subl.—Col: Emat—Scar— 


oc. 4 
eb. 8 
Fig V. VI. VII. VIIIL—Cellule nervose giganti in degenerazione sempre più 
oc. 4 
progredita. Fiss: Subl.—Col: Emat.—-Scarl—( ob, 8 
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Ian. Pasquale a 51 si contagia di sifilide, è un alcolista, all’ età 
di 55 anni gli si manifestano i sintomi della tabe dorsale, che mano 
mano si aggravano; dopo due anni muore per marasma. I sintomi 
che ha presentato sono quelli di una caratteristica tabe dorsale: an- 
datura atassica, dolori lancinanti, crisi gastriche; delle sensibilità 
la sola muscolare è notevolmente alterata , la sensibilità tattile è 
diminuita, aboliti i riflessi cutanei esagerati nel primo anno i riflessi 
tendinei, aboliti in seguito, leggiera ptosi, disturbi dell’apparato uri- 
nario. Negli ultimi mesi l’ atassia giunge a tal punto che l’ infermo 
non può reggersi in piedi. Leggiero decadimento mentale negli ul- 
timi ınesi. 

All’autupsia, eseguita alle 24 ore dal decesso, non si notarono 
fatti importanti degni di essere comunicati, salvo un leggiero edema 
delle meningi molli, ed un notevole rimpicciolimento del midollo, il 
quale al taglio fece vedere i cordoni posteri di una tinta bianca sporca, 
e nella regione dorsale, alla periferia, una esilissima striscia più 
chiara del resto del tessuto. Midollo, midollo allungato, ponte, pe- 
duncoli cerebrali, cervello e cervelletto furono fissati nel liquido di 
Miiller, dove rimasero più mesi, induriti nella serie degli alcool, in- 
clusi in celloidina. I gangli per ragioni indipendenti dalla mia volontà 
non sono stati esaminati. 

Al microscopio sono rilevabili le seguenti lesioni: 

Pia madre. 

Si mostra ispessita solo in rapporto ai cordoni posteriori; le 


(*) Il presente lavoro fu presentato come tesi di laurea nella sessione 
estiva del 1900; i numerosi preparati furono osservati dalla commissione 
esaminatrice. 
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sue vene sono dilatate e piene di sangue, le pareti di esse sono i- 
spessite; le arterie hanno l'intima integra ma il connettivo di essa 
è proliferato, l’avventizia è molto ispessita; in tutte le arterie sì os- 
serva una formazione di connettivo fibroso, ed infiltramento cellulare 
perivasale. Queste alterazioni si osservano bene in tutte le arterie, 
ina specialmente nell’arteria vertebrale anteriore. Questi fatti si pos- 
sono attribuire all’infezione sofferta dall’infermo, e sono paragonabili 
a quelli descritti dallo Stanziale (1)— E notevole osservare che, 
l’ alterazione per la maggiore estensione del processo e per la sua 
gravezza nell’ avventizia, chiaramente dimostra che si è iniziata dallo 
strato esterno dell’arteria anzichè dall'interno, come pretendono al- 
cuni. In corrispondenza dei cordoni posteriori la meninge molle in 
taluni tratti si fonde col tessuto sclerotico dei cordoni. Lo strato 
sottomeningeo (Rindenchichi di Fromman) si trova leggermente 
inspessito, ma non a tal punto da costituire un fatto patologico; fo 
notare questo fatto per le conclusioni finali, stante che il Borg he 
rini (2) dà valore a questa alterazione, avendola trovata iu 4 casi 
di tabe combinata. 

Midollo spinale. 

E notevolmente rimpicciolito in tutta l’ estensione., il suo 
diametro trasverso va da un minimo di 5 mm e mezzo ad otto 
mm, mentre normalmente misura da mm. @, 7 a 12, 9 secondo le 
ricerche di Krvause-Aguerre (3). I vasi in tutta la midolla 
si trovano dilatati, le vene piene di sangue e con le pareti ispessite; 
le arterie banno le pareti in degenerazione ialina, la guaina periva- 
sale anche essa è dilatata e piena di un essudato sieroso, ciò è ma- 
nifesto in tutto il midollo, sia nella sostanza bianca che nella gri- 
gia; naturalmente questo essudato appare come una massa omogenea, 
prodotto della coagulazione operata dal liquido fissatore. In tutta la 
larghezza osservasi un notevolissimo aumento della nevroglia, dei 
vasi, del connettivo, il quale forma lunghe trabecole che attraversano 
la midolla stessa in tutti i sensi, e spesso scontinuano porzioni di 
sostanza grigia. Tutto ciò si osserva bene con i preparati al carminio. 

Io tutta la estensione del midollo si notano a forte ingrandi- 
mento dei corpuscoli della grossezza di un piccolo leucocito, ora 
rotondi ora allungati, amorfi, che si colorono in rosso splendente 
col carminio, che non danno però la reazione del iodio; di questi 
corpuscolì che si possono interpretare, per la loro figura, alle volte 
come corpuscoli amilacei, in qualche punto se ne riscontrano. 2-3 
circondati dalla guaina mielinica, ed alle volte sembrano uscire o 
fare ernia da una fibra. 

Essi sono abbondanti attorno ai vasi e numerosi nelle radici 
prive di fibre nervose. Volendo dare una spiegazione di esse si po- 
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trebbe mettere avanti l’idea che derivano dal disfacimento del ci- 
lindrasse, 

Cordoni posteriori— In questi cordoni si vede. la lesione 
che per tante diecine di anni è stata designata come la caratteri» 
stica della tabe, cioè la scomparsa delle fibre nervose e la sclerosi 
consecutiva. 

Dando uno sguardo. generale ai cordoni posteriori si nota che 
la lesione è in generale diffusa, e cioò non abbiamo delle largh 
«chiazze completamente sclerotiche, ma invece in tutta la larghezza 
si trovano delle fibre integre, sparse qua e là, alle volte più scarse, 
altre volte più abbondanti. Un altro fatto che si nota si è che, in 
generale la lesione mantiene quasi la identica topografia in tutta 
la lunghezza del midollo, salvo qualche lieve mutamento che de- 
scriveremo. 

Questo fatto ci indica che non ci troviamo con un caso di tabe 
localizzata ad un solo segmento. 

Le lesioni nel cordone in esame non somo perfettamente sin - 
metriche nei due lati, ma in certi tratti presentano delle diffe- 
Tenze. 

Le zone di Lissater, cioè le zone d'entrata delle fibre ra- 
«dicolori posteriori, sono completamente sclerotiche, salvo in qualche 
tratto, così nella porzione bassa dorsale si vede in un solo lato, 
un gruppetto di fibre orizzontali integre, grosse; nella porzione me- 
dia dorsale si osserva lo stesso fatto, ma le fibre sono sottili. 

Le particolarità che si riscontrano nei cordoni posteriori nei 
singoli tratti del midollo sono le seguenti: 

Nella porzione lombare, la zona radicolare media del Flechsig, 
la bandelletta esterna del Pierret, che come si sa specialmente 
nei due terzi anteriori, è formata da fibre radicolari medie, secondo 
la classifica di Singer e Münzer, è più scarsa di fibre, men- 
tre la zona radicolare posteriore mediale (F l e c h s i g) o triangolo 
posteriore (Philippe) la quale contiene fibre lunghe, che in se- 
.guito nella porzione cervicale andranno a costituire il fascio di 
Goll, ne è la più ricca, tanto da un lato che dall’altro. La zona 
cornu — commessurale o zona radicolare anteriore (F le ch sig) 
è quasi integra, in tutto il resto l’alterazione è ugualmente diffusa. 

Nella porzione bassa del tratto dorsale vediamo che la dege- 
nerazione è più intensa nelle bandelette esterne, e si spinge di più 
all’ innanzi e medialmente. 

E attaccata anche dalla sclerosi la piccola zona che rasenta 
allo interno il corno posteriore, che è denominato dal M a r i e zona 
cornu-radicolare o bandeletta esterna propriamente detta, zona che 
normalmente è formata da fibre corte. 


498 M. SCIUTI 

La zona radicolare posteriore invece, diviene piü ricca di fibre 
ed assume la forma di cuneo con la base alla periferia. 

Corrispondentemente alle zone più degenerate, la nevroglia è 
maggiormente :sviluppata. Un po’ più in alto vediamo che la zona 
mediana del Flechsig ipiccola zona che sta al margine del solco 
mediano posteriore) formata da fibre endogene, secondo alcuni (nu- 
cleo del Flechsig) è povera di fibre. Le bandelette esterne di 
un lato che nel corso della nostra esposizione lo vedremo come sede di 
maggiori lesioni, è molto più scarsa di fibre che l’omologa del- 
l’altro lato, e mentre in questo, la zona cornu-radicolare contiene 
molte fibre, nella prima mancano. 

Più in alto la zona radicolare posteriore, in quella porzione più 
posteriore e mediale, detta anuolo postero interno dal Flechsig, 
bandeletta periferica dal Philippe, si fa piùscarsa di fibre mano 
mano che si sale in alto, finchè queste nella porzione più mediale 
scompaiono totalmente. Questa zona secondo alcuni contiene fibre 
‘endogene, e viene considerata come zona di passaggio tra il fascio- 
ovale e quello a virgola dei quali sembra oggi stabilita la continuità. 

Allora possiamo distinguere nella metà posteriore del cordone 
posteriore tre zone: una mediale esile, scarsa di fibre ed in basso 
priva, una media ricca, una zona esterna confinante e parallela al 
corno posteriore, scarsa di fibre specie in un lato. 

Questo aspetto andando su cambia: la zona radicolare anteriore 
si riduce dallo indietro in avanti, in modo che la zona radicolare: 
media che è quella maggiormente alterata e che in basso occupa 
soltanto il terzo posteriore, qui si estende al terzo medio (forse per 
la degenerazione del fascio a virgola). 

Nel resto del cordone la degenerazione si mostra ugualmente 
diffusa; la zona cornu commessurale è sempre la più ricca di fibre. 
Devesi notare che la zona cornu-commissurale si spinge, quasi in 
tutta la estensione del midollo, sempre come uno sprone nella zona 
maggiormente lesa, dì modo che una porzione di essa ricca relativa- 
mente di fibre, tanto allo interno che allo esterno (porzione confi- 
nante col corno posteriore) è circondata da tessuto sclerotico; così 
l’insieme delle fibre sane presenta nelle sezioni un aspetto dì ferro 
di cavallo. 

Un pò più in alto la bandeletta esterna presentasi quasi total- 
mente priva di fibre. 

Nella porzione alta del midollo dorsale, la zona radicolare po- 
steriore è più scarsa di fibre nella sua porzione periferica; la zona 
mediana ne è la più ricca. 

La lesione del resto è distribuita nel modo che abbiamo detto, 
salvo qualche chiazza più ricca di fibre che cambia di sito da un 
tratto all’altro; uno dei cordoui è sempre più scarso di fibre. Nella 
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porzione bassa cervicale la lesione assume un aspetto più uguale, 
in alto si vedono le fibre aumentate di numero, rispetto ai tratti 
inferiori, in ispecie nella zona mediale, corrispondente al cordone 
di Goll, che esiste in questa regione. 

La zona radicolare media è sempre scarsa di fibre, anzi un pò 
più in alto in uno dei cordoni ne è priva. 

Cordoni laterali-- Dalle prime sezioni interiori sino in 
alto, si riscontra una rarefazione nelle fibre contenute nel fascio di 
Gowers. Nella porzione più bassa del midollo si nota , nel tratto 
anteriore del fascio in discorso, che le fibre scarseggiano molto, 
mancano le fibre sottili, qualche fibra si colora meno delle altre e 
vi si trova del detrito. 

La lesione si estende a tutto il cordone e come abbiamo notato 
si spinge in avanti tanto, da fare credere ad una compartecipazione 
dei cordoni anteriori, qualora non fosse nota la ubicazione dei cor- 
doni di Gowers. 

A tale proposito credo di dovere fare notare che secondo qual- 
che autore. (Van-Gehuchten) questo fascio non si spinge sino 
in corrispondenza della zona di uscita delle radici anteriori, e cioè 
tra il fascio di Thürk e quello di Gowers, esiste una porzione 
del fascio fondamentale del cordone antero laterale. 

Perö secondoi piü (Dejerine,Marie-Obersteiner-Ro- 
m iti) questo fascio si spinge in avanti assottigliandosi fino a rag- 
giungere quasi il limite esterno del fascio di T h ür k. La lesione si 
delimita bene nella porzione media del midollo dorsale, in questo 
tratto, nella porzione più interna e più grossa (testa del cordone di 
Gowers) si vedono delle vere chiazze di sclerosi, nelle quali non 
esiste fibra alcuna, ma invece chiaro si vede la proliferazione della 
nevroglia. Alle diverse altezze queste chiazze non si trovano al me- 
desimo punto, ma ora spostate più in avanti ora più indietro; per 
lungo tratto nella porzione dorsale si segue una larga chiazza scle- 
rotica nel terzo anteriore del fascio in parola, tanto in un lato che 
nell’altro. Queste chiazze di sclerosi hanno spesso la forma dì cuneo 
con la base alla periferia. 

La lesione è un pò più estesa nel lato che abbiamo descritto 
come sede di maggiori alterazioni. 

La pia madre in qualche punto si continua con le gìttate con- 
nettivali sudette , ciò si vede bene nella porzione posteriore del 
cordone. 

La lesione riguardo a larghezza, differisce nei diversi tratti, 
così che noi vediamo in alcune sezioni offese più le fibre periferiche, 
in altre le più interne. 

Non ci crediamo in grado di stabilire se la lesione si modifichi 
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in rapporto alle lesioni delle cellule del corno posteriore, cellule 
che, cou ogni probabilità sono centri d’origine del fascio in esame. 

La lesione come l’ho descritta sl segue sino alla porzione cer- 
vicale. 

Nel cordone di Flechsigo cerebellare diretto si notano an- 
che delle alterazioni. Ho esitato molto a parlare di esse, perchè 
non sconosco. quanto sia arrischiato chiamare lesione una sem- 
plice rarefazione di un fascio periferico, stante l’azione dei 
liquidi usati per l’inclusione in celloidina {alcool ed etere) i quali, 
ciò che è abbastanza noto, possono agire sulle fibre con cui ven- 
gono a più intimo contatto, determinando lo scioglimento della mie- 
lina, il che impedisce le colorazioni all’ematossilina secondo il me- 
todo di Weigert. 

Nel fascio di Gowers oltre la rarefazione delle fibre, ab- 
biamo visto delle vere chiazze sclerotiche, che či. .hanno reso più 
evidente il reperto, ma nel cordone cerebellare diretto ciò non si 
nota, e solo si osserva un numero di fibre minore dell’ 
tale lesione è ugualmente diffusa in tutto il fascio, salvo in q 
piccolo tratto in rapporto a qualche vaso. 

Ho esitato, lo ripeto. a giudicare tale alterazione come un vero 
reperto anatomo-patologico, ma le lesioni che ho riscontrato nelle 
colonne di Clarke, mi hanno dociso a ritenerla come una vera 
degenerazione ascendente. | 

Le lesioni delle colonne di Clarke, come meglio dirò in ap- 
presso, non si trovano in tutta la estensione del midollo, ma iu 








punti circoscritti e non numerosi; ciò spiega perchè la lesione non’ 


è grave come nel fascio di Gowers. 

L’alterazione del fascio di Flechsig si vede piü spiccata 
nella metà superiore della porzione dorsale; nella cervicale si vede 
meno, forse perchè qui si aggiungono alle fibre degenerate, nuove 
fibre integre provenienti dalle parti più alte delle colonne di Clarke, 
che ivi sono meno alterate che in basso. 

Salvo qualche lieve differenza, la lesione è uguale nei due 
cordoni. 

Devo notare infine, che la lesione non sì vede solo a fianco 
della zona di Lissa ùer, ma in tutto il fascio, ed insisto su ciò, 
pel fatto che qualcuno ha notato le alterazioni dei fasci di Flechsig 
nella tabe; e gli si è fatto l’appunto che non il fascio in parola, ma 
fibre della zona di Lissa ùer molto esterne erano quelle offese; 
il Marie (4) è tra questi. Questo appunto non credo che possa 
venire fatta nel nostro caso. 

Sostanza grigia. 

Il canale centrale manca in tutta la estensione del midollo, non 
solo nella porzione lombare e dorsale dove nella vecchiaia si trova 
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obliterato, per proliferazioni ependimali, ma in tutte le sezioni del 
midollo; in sua vece osserviamo in ogni sezione una chiazza, della 
larghezza doppia dell'ordinario canale , circoscritta da una sottile 
listerella di sostanza midollare ancora integra e costituita da una 
massa di elementi cellulari rotondeggianti, stivati tra loro nel cen- 
tro, più disseminati alla periferia; tra di loro appare qualche vaso 
sanguigno atrofico, con parete ialina, ed in oltre dei frammenti di 
fibre midollate. Fra tutti questi elementi si vede una sostanza, fi- 
nalmente granulosa. 

Le cellule ependimali non si vedono per niente. 

In qualche tratto questa zona che abbiamo descritta. si estende 
sino alla colonna del Clarke di un lato, che ne è invasa. 

Dal complesso dei caratteri che questa formazione presenta, mi 
credo autorizzato a ritenerla come una neoproduzione, una vera 
gliomatosi circoscritta alla regione del canale centrale. Del resto 
non è questo un fatto nuovo nella tabe dorsale, infatti il Marie 
dice che il canale centrale nella tabe può essere ostruito per pro- 
liferazione delle cellule dell’ependima, o dilatato ed aversi una vera 
siringomielia. II Nonne (3) però che vide in un caso di tabe, gliosi 
centrale, crede che dipenda da iperplasia infiammatoria della ne- 
vroglia della zona tabetica. 

A noi sembra che l’esame dei nostri preparati debba fare pro- 
pendere per una proliferazione dell’ependima, per la fisonomia delle 
cellule componenti la neoproduzione. 

Corna anteriori. Non si rileva che una leggiera diffe- 
renza tra le due corna, uno in certi tratti sembra un poco atrofico. 

Non teniamo conto della differenza di forma che in certi tratti 
appare, perchè ci può indurre ad errori. Le cellule per quanto lo 
permettano la lunga fissazione nel liquido di Müller, e le colo- 
razioni che a questa fissazione si possono adaltare non presentano 
niente di patologico, salvo una intensa pigmentazione, le fibre sottili 
che stanno attorno alle cellule sono integre. 

Le corna posteriori si presentano atrofiche, scarse di 
reticolo e scarsissime di cellule; non ignoriamo però quanto sia 
difficile l'esame di esse, specialmente con i mezzi di colorazione che 
siamo stati obbligati ad usare. 

Le colonne di Clarke, in particolar modo in un lato, che 
nella descrizione abbiamo designato come quello più danneggiato, 
sì presentano completamente prive del sottile reticolo che coinu- 
nemente si vede in esse. Le cellule sono scarsissime, mancano as- 
solutamente le piccole, e quelle poche che si vedono, nel tratto dor- 
sale si mostrano profondamente alterate. In qualche tratto della 
‘porzione alta dorsale, come sopra abbiamo detto, la gliomatosi cen- 
trale occupa il posto del nucleo cellulare in parola, come pure più 
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volte l’essudazione vasale, nella porzione media dorsale, & tanto ab- 
bondante da fare scomparire ogni traccia di elementi nervosi nel 
detto nucleo. 

Radici posteriori-—- Quelle che capitano qua e là nelle 
sezioni in taglio trasversale o longitudinale fanno vedere oltre alla 
notevole degenerazione delle fibre nervose, delle quali non rimane 
integro che un esiguo numero, una enorme dilatazione delle piccole 
vene che sono piene di sangue, ed una proliferazione di connettivo. 

Radici anteriori—Presentano le medesime alterazioni de- 
scritte nelle radici posteriori, ma in grado più leggiero. Tanto nelle 
radici anteriori, che nelle posteriori si notano dei focolai emorragici. 

Midollo allungato. 

I nuclei di Goll e Burdachsi presentano scarsi di fibre, 
le sottili fibre sono completamente scomparse, le grosse delle quali 
ne rimangono poche, sono ingrossate ed alcune lasciane uscire 
la mielina dalle loro guaine, il cordone di Burdach special 
mente in un lato, è molto meno danneggiato che quello di Goll. 

Le cellule di questi due nuclei, per quanto lo permettano i me- 
todì di ricerca, non nostrano alterazioni; sembrano difettare le cel- 
lule piccole. 

Il canale centrale è chiuso per la solita neoformazione descritta 
nel midollo, invece della sostanza grigia che normalmente si trova 
attorno al midollo, si nota una zona di sclerosi, ricca di vasi dalle 
pareti ispessite. Le corna posteriori sono scarse di fibre. 

La radice ascendente del trigemino è meno ricca di fibre del 
normale in un lato; e mano mano che si sale più in alto, facendosi la 
radice più grossa, si può scorgere in essa qualche piccola zona priva 
di fibre. 

I fasci di Gowers e cerebellari diretti fanno vedere una 
rarefazione di fibre non intensa, però in alto si scorgono tra di esse 
molti setti fibrosi, molti detriti di mielina e molte fibre rigonfie. 

I fasci arciformi interni ed esterni sono normali. 

A proposito di essi debbo fare notare che, le fibre arciformi 
posteriori si originano in due piani, in uno inferiore si partono dal 
nucleo di Burdach in uno superiore da quello di G o ll. 

Il fascio solitario di un lato è degenerato per molte fibre. 

A livello dei nuclei olivari accessorii si nota, oltre i fatti su 
descritti. che la gliosi del canale ependimale si spinge indietro fon- 
dendosi con il connettivo della fessura posteriore; grosse cellule 
riempono il canale. 

A livello delle ulive questo tessuto si estende anteriormente e 
lateralmente ed è ricco di vasi con le pareti molto ispessite e piene 
di sangue, alcune hanno le guaine perivasali molto dilatate. 
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La pia madre è aderente al piano del 4° ventricolo, in certi 
tratti è molto ispessita e ricchissima di vasi di neoformazione e di 
cellule giovani di connettivo. 

Scarse sono le fibre radicolari dell’ipoglosso. 

Le cellule dei nuclei bulbari, per quanto permette di osservare 
la colorazione, sono normali, soltanto sì presentano ricche di pig- 
mento. I peduncoli cerebellari, uno a preferenza, non hanno quella 
ricchezza di fibre che si trova nei normali. La radice interna od 
“esterna del VIII paio è scarsa di fibre in un lato. 

I vasi sono meno alterati che nel midollo. In tutto il midollo 
allungato notansi abbondanti corpi amilacei, specialmente in pros- 
timità del solco longitudinale posteriore e del pavimento del IV ven- 
tricolo. 

Ponte e peduncoli cerebrali. 

L’ ependina è fortemente ispessita e occlude |’ acquedotto di 
Silvio, i vasi che vi stanno attorno hanno le pareti ispessite, gli 
spazii linfatici sono dilatati. Le fibre orizzontali che attorniano il 
peduncolo cerebellare superiore. che secondo alcuni appartenguno al 
fascio diìi G o we r s, sono normali. 

I nuclei del ponte ed i suoi fasci sono normali. 

Così pure normale nella loro costituzione sono i peduncoli ce- 
rebrali, solo notasi una fortissima pigmentazione nelle cellule di 
origine del III paio, specialmente in un lato. 

Cervelletto. 

Ho esaminato solamente i lobuli ed ho Hscantrate: Vasi abbon- 
danti, dilatati; le cellule di P u r c k i n j e ricche di pigmento; scar- 
se le fibre sottili che, secondo alcuni, servono ad associare i sin- 
goli lobuli. Lo strato midollare in certi tagli sì mostra con molto 
detrito, non molto ricco di fibre, molte delle quali sono alterate. 
In tutti i tagli si notano abbondanti corpi rotondi, amorfi, della 
grossezza variabile da un globulo rosso ad uu grosso leucocito, nu- 
merosi specialmente attorno ai vasi. Ci danno l'impressione di es- 
sere delle gocciole di mielina in degenerazione grassa. Questo è un 
reperto frequente nel cervelletto, ma lo stimiamo nel caso, patolo- 
gico per il numero di tali corpi riscontrato. 

Cervello. 

Nelle ricerche intraprese sulla corteccia cerebrale, non abbia- 
mo potuto usare i metodi delicati d'indagine per le cellule per il 
modo con il quale era fissato il nevrasse. 

Dall’esame delle singole circonvoluzioni risulta: 

I vasi non presentano niente d’importante, salvo una dilatazione 
-della guaina perivasale, solamente pochi presentano una leggiera in- 
filtrazione delle pareti, sono aumentati in numero. 

Le cellule non mostrano alterazioni. La nevroglia, specialmente 
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le cellule, si mostra abbondante nello strato midollare, questo fatto è 
importante a rilevarsi perchè il Marchand (6) recentemente, ha 
visto nella paralisi progressiva un aumento di nevroglia nei punti 
che normalmente stanno in rapporto con il liquido cefalo-rachidiano. 

Noi però non attribuiamo grande importanza al fatto riscon- 
trato, ricordandoci che i disturbi vasali possono produrre prolifera- 
zione della glia, come ha scritto il Bonome (7). 

Per le fibre sono state usate le colorazioni di Weigert, con 
le modifiche di Pal, Vastarinie la nostra, usando tutti gli av- 
vertimenti che dà il Philippe (8) Abbiamo vista che tutti gli 
strati si presentano più o meno normali, solo però in alcune cir- 
convoluzioni, lo strato superradiale presentasi molto scarso di fibre 
(vedi figura). Questa alterazione in verità non crediamo di doverla 
chiamare specifica della tabe dorsale, sia perchè l'individuo è morto 
in uno stato marantico, sia per le leggiere alterazioni vasali, sia 
perchè la scarsezza di fibre della corteccia è un fatto comune nella 
vecchiaia, sia infine perchè il Goodall (9) ha visto questo genere 
di alterazioni in 26 casi di psicosi di diverso genere, e giustamente 
volle attribuirle allo stato di intossicazione, anzichè ai morbi dei 
quali erano affetti i suoi infermi. 

L’ alterazione suddetta l’ abbiamo visto nella 1° e z* circon- 
voluzione parietale di un lato, e nella 2° temporale e 2* occipitale 
dell’altro lato. Siamo di accordo con il Prof. Colella (59) nel ri- 
tenere che i disturbi psichici nella tabe dipendano dalle nozioni false 
che forniscono le alterate vie di senso e di moto. 

Riguardo alle fine alterazioni, abbiamo riscontrato nei tratti 
alterati, quei fatti già dal Krauss (10) descritti: 

I cilindrassi sì mostrano ora gonfii, ora atrofici, ora privi di 
guaina mielinica. Abbiamo visto nel tessuto alterat: delle gocce di ' 
mielina, alcune delle quali in degenerazione grassa, come abbiamo 
notato nel cervelletto. 

Molte delle fibre del cervello si mostrano in istato varicoso. 

Non crediamo che questo sia un fatto patologico, poichè noi 
l'abbiamo riscontrato in animali sani di pochi giorni ed in animali 
adulti. II Soukhanoff (11) afferma che lo stato varicoso, solo in 
qualche caso sì riscontri nell’ adulto, ma che in generale sia dipen- 
dente da scarsa nutrizione delle cellule. Noi pensiamo con Honet 
che sia un fenomeno cadaverico, non potendo ammettere che un 
fatto tanto importante si riscontri in animali perfettamente sani, 
come noi con diversi metodi abbiamo visto e come il nostro caro 
amico Dott. La Pegna ha riscontrato negli embrioni. S'intende 
che escludiamo l’idea del Duval che sia la prova dell’ameboidi- 
smo, che vuole ammettere nelle fibre nervose. 
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La relina ci ha fatto osservare. 

I vasi con le pareti ispessite e pieni di sangue, integro tutto il 
resto salvo che qualche cellula gangliare si mostra atrofica e con 
vacuoli. 

Le sezioni sono state colorate con il metodo di Weigert, e 
con i processi di Pal, Vastarini, Breglia, Azoulay,Be- 
neke e con una nostra modifica (*) oltre le colorazioni al carminio, 
all’ematossilina, al verde di metile ecc. 
= Da quanto ho riferito credo che sì possa formulare la seguente 
diagnosi istologica: i 

Forte slasi nella pia madre eà in tutto il midollo, e la midolla 
allungata ; estesa essudazione perivasale nel midollo, con ispessi- 
mento delle pareti vasali e degenerazione ialina di esse. 

Occlusione del canale centrale, gliomatosi di esso; ependimilte. 

Sclerosi diffuse nel cordone posteriore e nei fasci di Gowers 


e di Flechsig,con chiazze maggiormente alterate. Alterazioni 
delle colonne di Clarke. 


Sclerosi delle radici anteriori e posteriori. 

Leggiera degencrazione del fascio solitarin e della radice ascen- 
dente del Vo di un lato, e della radice interna ed esterna del VIIL. 

Scarsezza delle fibre sollili del cervelletto. 


y 
* x 


Prima di venire a delle conclusioni sul presente caso, e sulle 
questioni sulla patogenesi della tabe credo opportuno fare un esame 
sulle alterazioni riscontrate nella malattia in parola. 

Le lesioni grossolane nella tabe dorsale furono osservate da 
Hutin, Monad, Ollivier, Cruveilhier prima ancora 
che la malattia fosse clinicamente isolata da Duchenne dalle 
paraplegie, ma solo Bourdon e Luys nel 41860 ne cercarono 
la localizzazione, che stabilirono nel cordone posteriore e nelle ra- 
dici posteriori. I lavori delloCharcot e Pierret (12) vennero 
a portare maggior luce sull’ argomento, e vennero a porre la qui- 
stione se le lesioni tabiche siano pareuchimali od interstiziali. 

Charcot e Pierret credettero che il processo fosse in- 
terstiziale, Adamkiewicz in epoca più recente ne è stato un forte 
sostenitore, L’Ordonnez, Rumpf Letulle hanno vo- 
luto sostenere che le alterazioni si determinino per la prolifera- 
zione delle pareti vasali, la quale per compressione produce l’atrofia 





(°) Teniamo i tagli per 24 ore in una soluzione allungata di percleruro di ferro, 
€ dopo abbondante lavaggio in acqua, li passiamo per altre 24 ore in una soluzione 
acquosa di ematossilina, li differenziamo con i liquidi usati da Pall, breve dimora 
in una soluzione di carbonato di litina, e lavaggio in acqua, disidratazione ecc. 
Le immagini che si ottengono sono molto nette. 
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‘combattuta dal Brissaud perchè non sempre esiste il processo 


ammesso dal Nageotte. 

Per Dejerine (100) la degenerazione s’inizia come fatto pa- 
renchimale, nelle radici posteriori; non esistendo sempre la lesione 
di queste radici, ed essendosi spesso constatato che le lesioni mi- 
dollari sono più gravi che quelle delle radici, questa teoria non 
può generalizzarsi a tutti i casi. 

Leyden (101) ritiene che il punto di partenza siano i nervi 
periferici. Della stessa opinione è il Rosin (102) Brissaud 
per lui il De Massary (103) Iulian (104) ritengono che la 
tabe sia prodotto dalla lesione di tutto il primo neurone sensitivo. 

Nel 1892 il Marie richiamando le idee dell’Hallopeau espose 
sulla patogenesi della tabe le seguenti idee: 

Questa malattia è dipendente da una lesione parenchimale pri- 
mitiva delle cellule dei gangli intervertebrali, alla alterazione delle 
quali segue la degenerazione dei loro cilindrassi. Oppenheim 
e Babinski hanno accettato le idee del Marie, al quale si & 
fatta l’obiezione che non sempre si trovano alterati i gangli. 

Il Berger parla di una pretesa origine bulbare della tabe. 

Il Jendrassik crede che la tabe più che per la lesione dei 
cordoni posteriori sia caratterizzata da lesione degli organi della 
recezione, l’atassia per esso, dipende da difetto degli organi coor- 
dinatori. È chiaro che questa teoria non regge trovandosi difficil- 
mente le lesioni corticali nel morbo in parola. 

Passando in esame le lesioni che sono state riscontrate nella 
tabe, siamo venuti alla convinzione che ogni caso di tabe anatomi- 
‘camente presenta una figura a se, che le diverse lesioni possono in- 
tervenire in tempi diversi nei singoli casi di tabe, e colpire dei 
tratti ben differenti in ogni caso, ed è perciò che si è ammessa una 
tabe sacrale, una lombare, una dorsale, una cervicale secondo il 
colpito, una estensio tabe se è colpite l'apparecchio sen- 
, sì parla di tabe sensoriale (ottica, labirintica), di tabe 
ogena, endogena ecc. e di tante altre forme ta- 
questo o quell'altro sistema viene preso dalla 


















di partenza delle lesioni tabetiche? La ri- 
Jo le nostre considerazioni sulla incostan- 
ioni in detta malattia. 

ssendo parenchimale puö iniziarsi 
oso, ed è naturale che se colpi- 
bba averela sindrome tabica, 
i amnotrofica: si tratta solo 
ina. E il processo degene- 
lula, e quando è colpita 
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del tessuto nervoso. II RedlichelObersteiner (13) am- 
mettono che le alterazioni dipendano da una leptomeningite cronica 
primitiva che diviene causa determinante della distruzione delle ra- 
dici posteriori, il processo degenerativo viene aiutato dallo ispessi- 
mento vasale. 

Nell’ ultimo congresso internazionale di Mosca îl Darkché- 
vitch (i4) fu un forte sostenitore di queste teorie, ed anzi volle 
dare una localizzazione precisa alla leptomeningite, ammettendo che 
questa si localizzi alla regione irrigata dalla arteria spinale poste- 
riore, dove, dice, ha riscontrato alterazioni vasali molto simili a 
quelle che si riscontrano nella sifilide, sî affretta però a dire che 
in alcuni casì nei quali è chiara l’ assenza della sifilide, non vi è 
leptomeningite ma « una vera infiammazione del sistema nervoso pe- 
riferico. » Veramente non si sa cosa voglia dire con queste ultime 
parole, forse parla della neurotabe. 

II Nageotte (15) crede che la lesione dipenda da una pe- 
rinevrite delle radici posteriori. 

La maggior parte dei neuropatogi è d’ opinione che le altera- 
zioni nella tabe siano di natura parenchimale, e basta aver dato 
uno sguardo ad un preparato di midollo tabetico per convincersi 
che tale è il processo; le alterazioni che ho riscontrato nei cilin- 
drassi parlano chiaramente: rigonfiamento del cilindrasse, impoveri- 
mento della guaina mielinica ecc. 

Il fatto che sembra avvalorare la idea della origine interstiziale 
della tabe è l’aumento di nevroglia, ma il Philippe (16) riferisce 
che spesso la nevroglia non è aumentata, ma è la scomparsa degli 
elementi nervosi che rende più appariscenti le maglie del tessuto 
di sostegno. Però nel caso da me esaminato la nevroglia è aumen- 
tata e del resto bisogna ammettere che per ogni processo che leda 
e distrugga un tessuto altamente differenziato, non potendosi avere 
la restilulio ad inlegrum, accade che il connettivo, ed i tessuti di 
sostegno in genere, cerchino di colmare i vuoti prodottisi, mediante 
la loro proliferazione. Salvo poi a voler ammettere la teoria del 
Marinesco, secondo la quale le cellule nervose segr'eghereb- 
bero una sostanza che impedirebbe la proliferazione della nevroglia, 
mancando essa con la distruzione delle cellule nervose, la glia si 
aumenta. Credo però che sia più facile ammettere che il prodotto 
di distruzione del tessuto nervoso, agisca da stimolo sul tessuto di 
sostegno e lo faccia proliferare. 

Del resto la proliferazione della mevroglia si ha in tante altre 
circostanze e come ben dice il Bonome (7) «la proliferazione 
delle cellule della glia è il risultato di un profondo turbamento della 


nutrizione, per cui gli elementi nervosi si distruggono, mentre le 
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cellule della glia riprendono le loro proprietà embrionali e si mol- 
tiplicano ». 

La teoria vasale non è da ammettersi perchè non in tutti i casi 
si hanno alterazioni vasali, nå quella della leptomeningite perchè 
non sempre esiste, e tanto più quella ammessa dal Dark ché- 
vitcbh, infatti nel caso da me esaminato, le alterazioni vasali sono 
in tutto il midollo, e basta osservare la figura di un taglio della 
arteria vertebrale anteriore per convincersi di ciò. 

Adunque sia le alterazioni proprie delle tibre, sia il trovare al- 
cune di esse integre in mezzo a tessuto scleroatico, sia la patogenesi 
della tabe, della quale parleremo in ultimo, deve fare ammettere che 
si tratti di una lesione parenchimale, e questo hanno ammesso: 
Bianchi, Colella, Philippe, Marie, de Massary, 
Dejerinee molti altri. 

Ammessa la natura perenchimale della tabe sorge la quistione 
se la lesione delle fibre sia primitiva o secondaria alle alterazioni 
delle cellule, cioè se si abbia a fare con una atrofia degenerativa 
delle fibre o con una degenerazione walleriana. Esaminando le sezio- 
nì di un midollo affetto da tabe si vede che le alterazioni delle fibre 
non hanno tutto il medesimo aspetto, ma stanno per i due processi, 
del resto come meglio esporremo in appresso parlando della pato- 
genesi, il processo tabico non è localizzato a punti sempre identi- 
ci del sistema nervoso, ma varia da caso a caso, da segmento a 
segmento e perciò secondo il tratto che colpisce deve ammettersi 
ora una forma atrofica-degenerativa primitiva, ora una vera forma 
dij degenerazione walleriana. 

. Passiamo adesso in rivista le alterazioni che suno state notate 
nel processo in parola, facciamo intanto osservare che le alterazioni 
in appresso riportate non sono state riscontrate solo nei casi inoltrati 
di tabe ma anche in casi recenti. 

Midolio spinale. 

Il Marie (17) non negando le estese alterazioni che sì pos- 
sono riscontrare nel midollo, ha scritto: « In certi casi il processo 
è così grave, da esserne colpito tutto il midollo ma, aggiunge, il 
processo comunemente è sistematizzato nei cordoni posteriori ». 

I cordoni posteriori sono la sede principale della lesione, in 
essi il processo può essere diffuso e prendere in totalità i cordoni 
senza risparmiare nessuna porzione, come nei tre casi del P hi- 
lippe e Decroly (8), ddl Maxter (18), edel Weill (21) 
questo fatto fa dire allo stesso P hili ppe « que la tabes n'evolue 
pas unijuemente sur le sexteme radiculaire posterieur ». 

Nel caso esaminato da noi la lesione risparmiava in gran parte 
le fibre cornu-commissurale nel resto era ugualmente diffusa. Il 
M irto (19) descrive un caso in cui la lesione era estesa a tutto - 
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P ambito dei cordoni, mentre le zone di Lissauer erano quasi 
normali, lo stesso fatto descrive Reusz (20). 

Le fibre endogene possono essere degenerate come nel caso de- 
scritto da Bruce (22) come lo ha descritto Philippe in due 
easi di tabe recenti (vedi G er es t (25)) come nel caso nostro. 

Strümpell,Marie Obsteiner (26) vogliono che in 
soli casi eccezionali si atrofizzano le fibre così dette endogene, del 
resto sopra la esistenza di questo sistema di fibre sono sorte vali- 
de contestazioni per i lavori di Zappert (23) ed altri. 

La lesione può poi essere a zolle ed il Lüderitz (24) de- 
scrive un caso di tabe recente esaminato con il metodo di Marchi 
in cui i cordoni posteriori presentavano delle zolle isolate (schwarze 
Schollen) di degenerazione. 

Ma oltre di questa diffusione il processo può essere circoscritto 
a gruppi di fibre, fatto che ha dato luogo a diverse interpretazioni, 
molti casi, si iniziano con alterazioni nel cordone di Burdach 
e poi si estendono a quello di Go ll. II Flechsig (27) però ri- 
ferendosi ai suoi precedenti lavori sulla embriologia dei cordoni 
posteriori, afferma che i 4 sistemi di fibre embrionali del cordone 
posteriore, sono divisi da linee di demarcazione fetali, che sono 
scomparse nell’ adulto, ma ricompaiono allo stato patologico del 
cordone posteriore. Questi sistemi di fibre provengono da diversi 
organi e sono diversamente affetti nella tabe ed in epoche differenti, 
secondo il progresso del processo. 

Le prime a degenerare sono le fibre della zona radicolare me- 
dia, e ciò dice l’A., sta in rapporto di causa ed effetto con i dolori 
lancinanti e l’abolizione dei riflessi, poi viene presa la zona radico- 
lare postero laterale poi la radicolare postero mediale, ed in ultimo 
la radicolare anteriore. Non parla dei fasci endogeni. Aggiunge che 
questo progresso della sclerosi avviene in tal modo nel midollo 
dorsale e lombare, nel cervicale invece « fa riconoscere variazioni 
individuali ». Veramente è poco chiaro il fatto come una malattia 
sistematica in 2j3 del midollo, tutto ad un tratto nella porzione cer- 
vicale ubbidisce ad altre leggi. Da quanto abbiamo esposto ognuno 
può convincersi che non in tutti i casi avviene quel che vuole il 
Flechsig, pur ammettendo questi fasci embrionali, che specialmente 
nel campo funzionale sono una ipotesi. Possiamo aggiungere che 
se pure la zona radicolare media è in rapporto con il riflesso ro- 
tuleo, e l’abolizione di questo implica la distruzione di quella, molti 
casi dì tabe, e nell’ambulatorio di questa clinica ne abbiamo visti 
parecchi, si iniziano con l’esagerazione del riflesso. E per di più per 
dimostrare come non in tutti i casi la fisonomia della lesione del 
cordone posteriore sia identica, fo notare che il Flechsig dice, 
‘ che si inizia la lesione nel fascio radicolare medio, e ciò sarà ve- 
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. rissimo per i casi da lui osservati, il Philippe (28) dice che il 
processo iniziale l’ha visto nella banieletta esterna, zona radico- 
lare media del Flechsi g, ma non sempre, ma poi non segue mai 
un ordine, ma può attaccare indifferentemente qualunque punto 
comprese le fibre endogene. 

Devo aggiungere poi che le ricerche del SingereMunzer 
dimostrano (29) che questi fasci del Flechsig non esistono e ì 
cordoni posteriori debbano considerarsi in toto. 

Il Trepinski (30) vuole che i sistemi di fibre nei cordoni 
posteriori siano al numero di cinque, e che nei casi semplici sia 
preso il terzo, ma ordinariamente ne siano presi contemporanea- 
mente più d’uno, da ciò le varie fisonomie de'la tabe. 

L’interessante è a notare che la lesione del cordone posteriore 
non è sempre identica neppure all’inizio. 

Le lesioni dei due lati non sono sempre simmetriche, ma pos- 
sono presentare notevoli differenze. La lesione varia poi nei diversi 
tratti ed il Philippe riporta nel suo lavoro tre osservazioni di 
tabe cervico-dorsali descritte dall EichhorsteMartius 
e ne sono state riferiti da altri simili casi, dove si vedeva che il 
cordone di Burdach nella porzione lombare era integro mentre 
quello di Goll era degenerato nella regione cervicale, perciò le 
fibre di questo cordone mentre erano integre al loro punto di en- 
trata erano scomparse in alto. 

In altri casi la lesione è localizzata al midollo lombare solo, 
ed in altri casi nel midollo lombare e cervicale, mentre scarse sono 
le lesioni nel segmento dorsale. | | 

Noi che abbiamo esservato tante centinaia di preparati del mi- 
dollo del caso esaminato, abbiamo potuto accertarci del fatto che le 
lesioni nei cordoni posteriori variano da segmento a segmento e 
questo fatto dipende non solo dalla disposizione delle fibre alterate 
che deve variare secondo l’altezza del midollo, ma anche per il so- 
praggiungere o no di altre lesioni. 

Cordoni antero-lalerali. 

L’alterazione del fascio piramidale nella tabe è un fatto ormai 
accertato, si tratta di interpetrazione, e discutendo in ultimo sul 
reperto da noi esaminato, diremo se i casi dove si trova questa le- 
sione, debbano considerarsi come casi di tabe semplice, o di tabe 
combinata. 

L’Audry(31) il Rosembach(32)Leyden (33) Mas- 
salongo (34) Marie parlando di certi movimenti che si ma- 
nifestano nei tabici e che hanno l’impronta dell’atetosi, suppongono 
che nella tabe comune, il fascio piramidale facilmente debba es- 
sere leso. 


Il Leyden (35) riferisce di avere, in uno di questi casi, tro- 


540 M. SCIUPI 
vato all'esame del midollo una piaeca di sclerosi nella regione dor- 
sale solamente. 

Riguardo alla atetosi nella tabe non posso tralaseiare di notare 
che essa è spesso di natura irritativa e quando è di natura distrut- 
tiva, la lesione secondo le recenti vedute, può trovarsi sia nella 
zona rolandica, che in tutto il fascio piramidale; nessuno pensa più 
al fascio della atetosi di Chareo t. Recentemente Pinéles, ha 
emesso l’idea che l’atetosi possa anche dipendere da alterazioni ce- 
rebellari (Ved. Prof. C. Colucci)—Malattie del cervelletto. — Pa- 
tologia medica del Cantani e Maragliano). 

Il Grasset (36) descrive 88 casi di tabe combinata , altera- 
zione che corrisponde anatomicamente ad una degerazione dei cor- 
doni posteriori, dei piramidali e qualche volta dei ceredellari con 
alterazione delle colonne di Clarke. 

Simili casi ne descrive lo Striiempell (37), il Rosso- 
lymo (38), il Blocq (39), il Francotte (40) Hochhaus 
(41), Westphal (2) Strümpell (43), Sioli (44), Ba- 
besiu (4) Vierordt (46), Damaschino (47), Dejeri- 
ne (48), Behier (49), Wolff (50) Raymond et Penne- 
son (51), Borgherini (52), Leyden (53), Hockhaus 
(54), Rothmann (55). 

Ognuno del resto ammette che specialmente negli ultimi tempi, il 
processo nella tabe si possa estendere nel dominio delle fibre piramidali. 

Anche non difficile è il reperto della alterazione dei fasci ce- 
rebeliari diretti, ed oltre che nei casi su cîtati dove sì accompagnano 
con la degenerazione dei fasci piramidali, si è trovato leso anche con 
la sola alterazione dei cordoni posteriori e delle colonne di C lar- 
k e, simili casi ne descrivono Oppenheim e Siemerling, ci- 
tati da Soury(560),e Francotte (57). Siè visto anche la sola 
lesione dei cordoni cerebellari e dei cordoni posteriori, senza la 
lesione delle colonne di Clarke, da Gerhardt (72). 

Così anche l'alterazione del fascio di Gowers non deve es- 
sere tanto rara perchè si sono segnalate alterazioni delle corna po- 
steriori, dove con tutta probabilità stanno le cellule che danno ori- 
gine ai fasci di Go wers. In oltre è da notare che il W a n- 
Geuchten (58) vuole che i cordoni posteriori per le loro fibre 
lunghe non siano che fasci di conduzione per il senso muscolare, 
mentre le fibre corte, (esogene) di questi stessi cordoni da una parte, 
ed i due fascì di Go wers e Flechsig dall’ altra sarebbero quelli 
deputati alle altre specie di sensibilità. 

Certo è arduo dire se la alterazioni sensitive nella tabe dipen- 
dano da alterazioni periferiche o del midollo, ma non si può esclu- 
dere che esista anche come lesione secondaria a quella periferica, 
la degenerazione di questo fascio. 
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Del resto l’E r b ha descritto casì di tabe dove si riscontrava 
alterazione del fascio di G o w r s. 

Corna unleriosi. La scomparsa dele fibee sottili è stata vi- 
sta in tanti casi, anzi per Marinesco è la prima alterazione a com- 
parire nella tabe, nel nostro caso dette fibre sono integre. 

Le cellule sono state viste alterate, per vacuolizzazione, pigmen- 
tazione ecc.da Colella (59), e Raymond (60) per cromatolisi 
ed in diminuzione da Marina (61) Massalongo e Van- 
zetti(62) Chaffer (63), Marinesco (64), per difformazio- 
ne ed in diminuizione da Iuliusburgere Meyer (65). Klip- 
pel (66) vide le cellule delle corna anteriori alterate per tutto il 
midollo mentre, le radici posteriori erano alterate solamente nella 
regione dorsale media. 

Corna posteriori. 

L Marie, il Marinesco, Grabower (67) Karl (68) 
e Scheffer (69) hanno riscontrato alterate le fibre e le cellule 
di queste corna. 

Le alterazioni delle fibre delle colonne di Clarke sono state os- 
servate da Weill(21) Colemann (70)e molti altri, le cellule 
sono state viste in cromatolisi ed ia diminuizioneda Oppenheim 
e Siemerling, da Grabower (67), Minor (71), Ma- 
rinesco (64). i 

Le radici posteriori sono state trovate non tutte alterate, la 
degenerazione è stata osservata ora lieve, ora assente come nel 
caso riferito da Raymond e Marinesco (73) e nel caso di 
Colemann(70) ora completa come in un caso riferito dal Prof. 
Colella (59) 

La degenerazione delle radici aateriori sebbene non sia am- 
messa da Gerest (25) e dal Brissaud, è chiara nel nostro 
caso, l’ha dimostrata il Colella (59) Massalongo (62) M a- 
x ter (18) e molti altri. In altri casi hanno presentato leggiere 
alterazioni , in altri sono state trovate integre come, nel caso di 
Hochhaus (74) e di Weill (21) ecc. 

Una lunga ricerca esiste per i gangli intervertebrali. Vere ma 
poco intense alterazioni hanno riscontrato, il Marina (62) e lo 
Schaffer (69); aumento di pigmento, ispessimento delle capsule, 
alterazieni delle fibre pericellulari li hanno notate Wolleberg 
(75) Stroebe (76) Redlich (7, Colemann (7) Babes 
(78) Colella (54); nessuna alterazione Dejerine, Philip- 
pe, Maragliano (79) Marinescou(s))Iuliusburger 
e Meyer (65) Schaffer (69) Dainkler sl) 

Nervi spinali. Sono stati riscontrati ini csi in alcuni casi, con 
nevrite parenchimale sia nei tronchi nervosi cuo neho terminazioni 
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cutanee, nelle ricerchedi Colella, Westphal, Opphenheim 
eSiemerlingGumpertz(82)Maxter,Grabower (67). 

Midollo allungato, ponte, peduncoli cerebrali. 

Il bulbo può essere sede di importanti lesioni, tanto che il Marie 
parla di una tabe cerebro-spinale; le lesioni non sono però costanti; 
alterazione delle cellule dei diversi nuclei sono state riscontrate dal 
Colella, Raymond, Reusz (83) Pacetti (84) O p- 
penheim, Kahler (85) Ross, Siemerling, Krauss 
8) Grabower, Marina ecc. 

Hanno visto alterazioni delle radici dei nervi cranici, dei gangli 
e di essi nervi ))Opphenheim(87)MarinaeCollet (88) 
Colella, Reusz, Pacetti, WestphalHayem,Ross 
(89) Laspeyres (90) e molti altri. 

Le alterazioni nel cervelletto sono state studiate da Iellinek, 
(91) che in 4 casi ha visto raggrinzamento delle cellule gangliari 
del corpo dentato e delle fibre midollate che lo attraversano, scom- 
parsa delle fibre di associazione dei lobuli e delle fibre radiali. 

Corteccia cerebrale. 

Hanno riscontrato alterazioni nelle cellule della corteccia C o- 
lella, Marie, Zeri (92) alterazioni nelle fibre tangenziali ił 
Jendrassik (8) Nageotte(94)Epstein (95) Kuh (96). 

Hanno trovato integre le cellule e le fibre: Philippe e 
Decroly(8) Hochhaus (ai) Nonne (5). 

Alterazioni della r'elîna sono state notate da Maxter (18) 
Poucet, Popoff. 

Il sistema del simpatico è stato visto alterato nei casi di tabe 
osservati da Rou x (97) Marina, Raymond;Vulpian non 
ha riscontrato alterazione alcuna. 

Da questa esposizione sopra i reperti di tanti casi di tabe ve- 
nuti all indagine istologica, possiamo ricavare la conclusione che 
le lesioni nella tabe sono multiple, ma non costanti; nella medesima 
sezione possono svilupparsi sin dall'inizio e possono costituire una 
lesione della tabe antica. Adunque la lesione nella tabe sono inco- 
stanti per il tempo e per la sede. 


x 
* * 


Concludiamo brevemente sul caso da noì esaminato: 

Per quante cospicue siano le lesioni riscontrate, pure non credo 
che si debba interpetrare il caso presente come una tabe inoltrata 
ed il più chiaro aiuto a questa nostra idea ce lo dà l’ esistenza di 
molte fibre integre nei cordoni posteriori, l’esistenza delle quali se- 
condo lo studio di tanti casi che ne ha fatto il Philippeese- 
condo l’idea del Flechsi g, depone per una tabe non antica, ed 
ancora perchè le fibre lunghe non sono molto alterate, fatto an- 
ch’esso che secondo i sudetti autori sta per una tabe non inoltrata. 
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D’altro canto abbiamo trovato degenerato il fascio ovale ed a 
virgola che secondo il M a rie si ha molto raramente, e negli stadii 
inoltrati secondo il Philippe. 

Del resto. la durata della malattia, appena due anni e tre mesi, 
in qualche modo sta per le nostre deduzioni. Sebbene le lesioni siano 
maggiormente localizzate nella metà inferiore del midollo pure non 
credo che si debba fare diagnosi di tabe inferiore (M a r ie), per- 
chè anche in alto esiste cospicua la lesione della bandeletta esterna, 
lesione che non può essere secondaria alle alterazioni della por- 
zione inferiore. 

Abbiamo noi trovate le alterazioni dei cordoni di Flechsig 
edi Gowers. 

Secondo Grasset. Damaschino, Dejerine, Behier 
Wolff Raymond, Borgheriniedaltri le tabi coınbinate 
consistono nel fatto che accanto al processo spinale tabico vi sia 
il processo meningeo clie induce le altre degenerazioni nei cordoni 
laterali. Invece Westphal,Strüempell,Sioli.Babesiu 
Vierodt ecc. credono che siano forme primitive combinate e si- 
stematiche. ; 

LHochhaus non ha trovato alterazione alcuna nelle me- 
ningi, pur esistendo le lesioni nei cordoni laterali, fatto riscontrato 
nel nostro caso. 

Queste alterazioni riscontrate nelle così dette tabi combinate 
sono primitive e su ciò il Rothm a nn (98) richiama l’attenzione. 
Il nostro caso si potrebbe bene interpetrare come un caso di tabe 
combinata, però bisogna bene intenderci su di esse. I Leyden 
(53) ritiene che nè i quadri clinici, nè le delimitazioni anatomiche 
bastano a dare un posto speciale ai casì pubblicati come sistema- 
patie combinate. Noi pensiamo che le degenerazioni nella tabe con- 
sistano nella alterazione di fibre che forse sortirono con qualche 
difetto, e che sotto ad uno stimolo degenerano, queste fibre possono 
appartenere al sistema sensitivo e si ha la tabe pura e semplice, 
può essere il motore e si ha la sclerosi laterale amiotrofica, pos- 
sono essere colpiti i due sistemi e Sì hanno le tabi combinati, il 
processo può ancora generalizzarsi, quando le condizioni dell’intiero 
sistema nervoso non sono tali da resistere ad una intossicazione © 
si hanno allora, ie forme di degenerazioni diffuse descritte dal 
W eiss (99). Ora non si può supporre che nella lesione di un si- 
-= stema, l’altro sia sempre perfettamente integro, avendo la identica 
origine, quindi non si può ammettere che esistano delle tabi circo- 
scritte perfettamente ad un ordine di fibre, ad un gruppo cellulare 
di una sola funzione. 

Che questa suscettibilità alla degenerazione sia varia e sia di 
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diversa intensità da soggetto a soggetto lo dimostrano i reperti 
sempre differenti nei varii casì di tabe. 

Adunque le forme di tabe combinate non esistono in modo asso- 
luto perchè tutti sono tali, si tratta di osservare bene, e non si ve- 
drà mai la sola e semplice lesione del cordone posteriore. 


Quale è il punto di partenza della tabe? 

Arndt, Takacs, Lange ammettono che le alterazioni si 
iniziino in tutto il cordone posteriore per leptomeningite. Questa 
teoria è da escludersi perchè la meningite non si trova sempre, è 
un fatto concomitante o secondario. 

Le stesse ragioni valgano per l’idea messa avanti dall’ O r d o n- 
nez, Adamkiewicz, Rumpf ed altri che s’inizii attorno 
ai vasi per compressione esercitata da le pareti di esse che si tro- 
vano in istato di proliferazione. 

Per il Marinesco il processo s' inizia nei collaterali delle 
radici posteriori e precisamente nelle sottili fibre che stanno attorno 
alle cellule del corno anteriore, questo fatto non è sempre vero, 
come hanno dimostrato tante ricerche e come si vede nel caso da 
me esaminato. Wollemb erg (75) ritiene che la lesione sia pri- 
mitiva in tutte le fibre dei cordoni posteriori. 

Obersteinere Redlich (18) credono che normalmente 
nel punto dove le radici posteriori entrano nel midollo, esista un 
cercine, fatto dalla pia madre, il quale per una leptomeningite cro- 
nica primitiva, viene a strozzare le radici posteriori, che perciò sono 
il punto di partenza del processo tabico. Lo strozzamento di dette 
radici, secondo gli autori sudetti, avviene di più nella porzione dor- 
sale inferiore e nel rigonfiamento cervicale; l’ispessimento delle pa- 
reti vasali aiuta questo strozzamento delle fibre. Ripetiamo che non 
in tutti i casi esiste la meningite, anzi il Nageotte afferma che 
manca nel maggior numero e non in tuttii casi le radici posteriori 
sono state viste alterate, e quindi non si può ammettere la pato- 
genesi voluta dal Redilich, nè tanto più quella che il Darkche- 
vitch sostenne al congresso di Mosca e della quale abbiamo di- 
scusso. Aggiungiamo che il Philippe fa giustamente osservare, 
che se la leptomeningite fosse causa della tabe, perchè non si do- 
vrebbero avere lesioni simili a quelle tabetiche nelle infiammazioni 
in genere delle meningi molli? 

Iu Nageotte ammette che il processo degenerativo si inizii 
nelle radici posteriori per una infiammazione del perinevrio che in 
seguito produce una mesoneurite trasversa, questa teoria è stata 
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combattuta dai Brissaud perchè non sempre esiste il processo 
ammesso dal Nageotte. 

Per Dejerine (100) la degenerazione s’inîizia come fatto pa- 
renchimale, nelle radici posteriori; non esistendo sempre la lesione 
di queste radici, ed essendosi spesso constatato che le lesioni mi- 
dollari sono più gravi che quelle delle radici, questa teoria non 
può generalizzarsi a tutti i casì. 

i Leyden (101) ritiene che il punto di partenza siano i nervi 
periferici. Della stessa opinione è it Rosin (102), Brissaud 
per lui il De Massary (103) Iulian (104) ritengono che la 
tabe sia prodotto dalla lesione di tutto il primo neurone sensitivo. 

Nel 1892 il Marie richiamando le idee dell’Hallopeau espose 
sulla patogenesi della tabe le seguenti idee: 

Questa małattia è dipendente da una lesione parenchimale pri- 
mitiva delle cellule dei gangli intervertebrali, alla alterazione delle 
quali segue la degenerazione dei loro cilindrassi. Oppenheim 
e Babinski hanno accettato le idee del Marie, al quale si è 
fatta l’obiezione che non sempre si trovano alterati i gangli. 

Il Berger parla di una pretesa origine bulbare della tabe. 

Il Jendrassik crede che la tabe più che per la lesione dei 
cordoni posteriori sia caratterizzata da lesione degli organi della 
recezione, l’atassia per esso, dipende da difetto degli organi coor- 
dinatori. È chiaro che questa teoria non regge trovandosi difficil- 
mente le lesioni corticali nel morbo in parola. 

Passando in esame le lesioni che sono state riscontrate nella 
tabe, siamo venuti alla convinzione che ogni caso di tabe anatomi- 
camente presenta una figura a se, che le diverse lesioni possono in- 
tervenire in tempi diversi nei singoli casi di tabe, e colpire dei 
‘tratti ben differenti in ogni caso, ed è perciò che si è ammessa una 
tabe sacrale, una lombare, una dorsale, una cervicale secondo il 
segmento colpito, una estensio tabe se è colpite l'apparecchio sen- 
‘sitivo sensoriale, si parla di tabe sensoriale (ottica, labirintica), di tabe 
bulbare, di tabe esogena, endogena ecc. e di tante altre forme ta- 
betiche secondo che questo o quell'altro sistema viene preso dalia 
degenerazione. 

Ma quale è il punto di partenza delle lesioni tabetiche ? La ri- 
sposta viene spontanea dopo le nostre considerazioni sulla incostan- 
za di sede e di tempo delle lesioni in detta malattia. 

Crediamo che l’alterazione essendo parenchimale può iniziarsi 
in qualunque punto del sistema nervoso, ed è naturale che se colpi- 
sce con prevalenza le vie sensitive si debba avere la sindrome tabica, 
sele motrici quella della sclerosi laterale amiotrofica: si tratta solo 
di sindromi, ma la lesione intima è tuttuna. E il processo degene- 
rativo può iniziarsi nella fibra o nella cellula, 6 quando è colpita 
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questa è fuori dubbio che si debba avere una degenerazione wal- 
leriana, ecco perchè le lesioni minute fanno osservare i segni della 
degenerazione di Waller e quelli di una atrofia degenerativa pri- 
mitiva, ecco perchè ora si trova leso un sistema di fibre ora se ne 
‘ trova leso un altro, la degenerazione non è di un gruppo di fibre, 
ma deve considerarsi come individuale per ogni neurone, e può i- 
niziarsi in qualunque segmento di esso. Sono fibre uv cellule che non 
hanno quella resistenza bisognevole, congenitamente o per acquisi- 
zione, per resistere alle intossicazioni qualunque esse siano. Noi 
vediamo che per una intossicazione ora ammala un organo ora un 
altro e ciò deve dipendere da debolezza congenita od acquisita, lo 
stesso fatto deve ripertersi nei sinagoli elementi di ogni organo, spe- 
cialmente del sistema nervoso che può interpretarsi come una riu- 
nione di identici elementi funzionalmente differenti. 

E riguardo alla debolezza acquisita richiamo l’idea del G u i l- 
lerye Lanceraux (:05), idea già sostenuta dal Prof. B ia n- 
chi per la paralisi progressiva (106), secondo i quali la varia loca- 
lizzazione nella tabe sta in rapporto con le condizioni particolari di 
quel punto del sistema nervoso che ha maggiormente lavorato, e 
quindi si è più logorato. Certamente questa considerazione è im- 
portante, non perchè la fatica porta la tabe, ma perchè essa, quando 
è prolungata, predispone quel dato ordine di fibre a resistere meno 
all’azione dei tossici. 

In questo modo devono agire gli abusi venerei, gli strapazzi cor- 
porali ecc. che tanto importanza hanno nella etiologia della tabe. 


> 
* x 


Veniamo adesso ad un’ultima considerazione: La tabe è una ma- 
lattia sistematica ? 

Il prof. L. Bianchi (106) molti anni fa, con la sua solita ge- 
niale intuizione scriveva: « la diffusione del processo tabico, non 
consente più oggi considerare la tabe come una malattia siste- 
matica nello stretto senso della parola ». Della medesima idea 
sono l’Hi tzig (107) il Colella, il Morselli, Brazzola, 
Borgherini Darkchewitc, Darier (108) Chiari, 
Singer e Munzer e molti altri, 

L’idea del Flechsig professata anche da Strümpell, 
Lissauer, Raymond, Leyden sulla sîstematizzazione delle 
lesioni tabetiche e quelli di Tr epinski,a buou dritto vennero 
dette da Munzer senza fondamento fisiolugico od anatomico per 
il risultato delle sue ricerche e quelle di Si nger. Le lesioni non 
presentano mai quella identicità di disegno che hanuo stabilito questi 
autori. 
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Nè possiamo essere di accordo con Pierret e Brissaud ecc. 
per i quali la tabe è una malattia del sistema sensitivo, poichè se 
in prevalenza è tale, nou lo è esclusivamente; in ogni processo ta- 
bico accanto alle lesioni sensitive ve ne stanno sempre da parte 
del sistema motore. Nè si può ammettere che questi dipendano da 
alterazioni vasali o meningee. 

La teoria del Marie nou è generalizzabile a tutti i casi. 

Il processo è unico e colpisce gli elementi più deboli, nei punti 
che offrono minore resistenza. Quindi la tabe consiste in un pro- 
‘cesso parenchimale diffuso che può iniziarsi in ogni punto dell’ele- 
mento nervoso, e sì localizza con maggiore intensità sul sistema sen- 
sitivo. 
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. 268) Bonome. - Sulla fine struttura ed istologia della euren pato- 
losiea.—Archivio per le scienze mediche — Vol. XXV, N. 7. 


L’A. dopo aver passato in rivista le opinioni che dominano sulla em- 
briogenesi e morfologia della nevroglia, fa un sottile esame differenziale 
tra glioma e gliosi. 

Afferma che i lavori più recenti dimostrino l’ esclusiva origine ecto- 
dermica della nevroglia: cosa che a noi non sembra esatta, giacchè le ri- 
cerche più recenti, tra le quali citiamo quelle di Valenza, Fragnito e 
Capobianco, e Robertson, dimostrano la origine duplice, ectodermica e me- 
sodermica, della nevroglia. 

Venendo a parlare della origine fetale di certi gliomi, discute la pre- 
senza di epiteli in grembo a questi gliomi e per osservazioni proprie con- 
chiude che alcuni gliomi nascono da diverticoli delle cavità centrali, altri 
per vera e propria migrazione di neuroepitelio entro lo spessore del tes- 
suto nervoso. 

" Le cellule nevrogliche sono di tipi differenti : alcune sono in intimo 
rapporto con le fibrille, altre no; altre hanno dei veri prolungamenti che 
si colorano come il protoplasma: queste sono le forme più atipiche, e alcune; 
di esse somigliano alle cellule epiteliali. 

‘ Anche nello stato patologico certe cellule della nevroglia contribui - 
scono alla formazione di una sostanza intercellulare a configurazione fibril - 
lare, la quale può anche originarsi dal materiale delle cellule disgregate. In 
ogni modo la comparsa delle fibrille nella neoformazione gliomatosa tiene 
dietro allo sviluppo delle cellule, e si osserva solo quando le cellule embrio- 
nali di neoformazione hanno raggiunto un certo grado di sviluppo, come av- 
viene nella nevroglia normale. Il glioma può essere costituito da sole cellule, 
perchè queste non compiono tutto intiero il loro sviluppo, ed allora si-ha 
una forma di tumore che è stato confuso col. sarcoma. Le fibrille della 
nevroglia patologica hanno uno spessore maggiore di quelle nermali, di- 
suguali nella loro lunghezza, in alcuni tratti hanno dei veri rigonfiargenti 
triangolari In un caso di edema e necrobiosi di un glioma l’A. riscontrà 
la decomposizione ‘granulosa delle fibrille della nevroglia. Attorno ai ca- 
pillari la nevroglia patologica si dispone direttamente su di essi. Nei glio- 
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mi della corteccia cerebrale le fibrille della nevroglia , nello stato mole- 
colare, decorrono parallelamente alla superficie ed hanno poche celtule ; 
negli. strati profondi ıa distribuzione delle fibrille è irregolare. 


M. Sclati 


269) Riolo—Sulla terminazione del prolungamento nervoso dei granuli 
del cervelletto — Il Pisani, 1901, fasc. 2. 


L’ A. si propone di verificare l’ asserzione del Cayal che i cilindrassi 
dei granuli del cervelletto terminano attorno alle cellule di Purkinje con 
un rigonfiamento varicoso. Le ricerche fatte con l’impregnazicne argentica 
fanno venire il Riolo alle seguenti conclusioni : Il distacco del prolunga- 
mento nervoso avviene più spesso dal corpo cellulare anzichè dal prolun- 
gamento protoplasmatico , come hanno ammesso molti. È impossibile se- 
guire sino alla terminazione il cilindrasse dei detti granuli; la varicosità” 
che il Cayal ha creduto essere una arborizzazione corticale, non è che uno 
dei tanti rigonfiamenti varicosi che si trovano in tutta la lunghezza di 
tutte le fibre del cervelletto, dipendenti forse da ritardata fissazione. 


M. Scinti. 


270) Pusateri — Contributo allo studio della corteccia cerebrale atro- 
fica ecc. — Il Pisani, 1901 fasc. 2. 


Viene riferito il risultato dell’ esame del sistema nervoso di una ra- 
gazza affetta da emiplegia cerebrale infantile con epilessia ed imbecillità. 

L’autopsia fa vedere l’emisfero cerebrale sinistro, specie il lobo fron- 
tale e l’insula, atrofico. Assottigliati il corpo calloso , l’emisfero cerebel 
lare destro, la metà sinistra del bulbo, la piramide sinistra e la metà de- 
stra del midollo. 

Il reperto microscopico rivela : scarsezza , ed in alcuni strati scom- 
parsa delle cellule della corteccia cerebrale , alterazioni nel protoplasma 
n quelle che rim angono; proliferazione della nevroglia; atrofia e scom- 
parsa degli elementi nervosi del lobo cerebellare destro. 

Tutti i fasci nervosi sono ridotti, tutti i nuclei cellulari atrofici a sini- 
stra. Atrofico è tutto il corpo calloso; assettigliato è il tapetum dell’emisfero 
sinistro e del destro, che in tutto il resto è normale. 

L’atrofia, l’assottigliamento dei fasci provenienti dal lobo cerebrale 
sinistro e dal cerebellare destro si nota nel bulbo e nel midollo, con ri- 
‘spettiva atrofia dei nuclei. 

Il corno anteriore destro del midollo è atrofico e leggermente lo é 
anche la colonna di Clarke dello stesso lato. Le meningi ed i vasi sono 
stati riscontrati integri. Nella ragazza non si notarono in vita disturbi 
della favella, perciò il centro motore corticale per questa funzione ha do- 
vuto avere sede a destra. 

Tanto nell’emisfero' cerebrale destro che nel sinistro l’ A. nota un as- 
gottigliamento del tapetum, che come abbiamo detto si accompagnava al- 
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l’atrofia del corpo calloso, mentre il fascio occipito-frontale è stato rinve- 
nuto integro; questi fatti stanno per la conclusione che il detto « tapetum r, 
almeno in gran parte, è formato da fibre provenienti dal corpo calloso. 

L’A. in oltre ha visto che dalle fibre callose dell’ emisfero destro si 
parte un fascio di fibre integro, che si porta alla capsula interna di sini- 
stra; la sclerosi del centro ovale di sinistra rende evidente il reperto. 

Questo è il fascio reincrociato descritto tanti anni fa dai prof. Bianchi 
e D’Abundo. 

Fınalmente il Pusateri ha visto la degenerazione del fascio periolivare 
piü in un lato, meno nell’altro, e conchiude che detto fascio fa parte di un 
sistema proiettivo di origine corticale o sottocorticale. Esso è in minima 
parte incrociato, in massima diretto. 

M. Sciuti. 


271) Acquisto — Intorno ad alcune particolarità di struttura dell’ oliva 
bulbare dell’uomo—17! Pisani, 1901 fasc. 2°. 


* Nella oliva inferiore l’A.-ha visto due varietà di cellule: una di queste, 
è rappresentata pel maggior numero, di elementi cellulari stellati, ricche 
di prolungamenti , con il cilindrasse che si stacca da un prolungamento 
protoplasmatico. L’ altra varietà di cellule, hanno la forma simile a quel- 
ie di Purkinje del cervelletto , cioè huona parte del loro corpo rimane 
privo di prolungamenti protoplasmatici, che si partono solo dal lato che 
guarda la faccia esterna della lamina. Il cilindrasse si origina ordina- 
riamente in comune con un prolungamento protoplasmatico, ha direzione 
diritta, mentre quello della prima varietà ha un corso curvo. 
I cilindrassi delle due varietà non hanno collaterali. 
Delle speciali fibre penetrano nella sostanza grigia dell’ oliva e ven- 
gono a formare una intrigata maglia attorno alle cellule , che si risolve 
“In un delicatissimo reticolo pericellulare. 


M. Sciuti. 


272) Margulies—Ueber ein Teratom der Hypophyse bei einem Kanin 
chen. (Sopra un teratoma dell'ipofisi in un coniglio) — Neurol. Centralbl. 
novembre 1901. 


Occasionalmente in un coniglio che non e veva presentato alcun disturbo, 
sì trova una ciste all’ipofisi. Tutti gli organi sani e perfettamente svilup- 
pati. All'esame istologico non si trova il tessuto dell’ipofisi, ma un tumore. 
con tre cavità in parte ripiene da un liquido mucoso. Le cavità sono tu 
pezzate una da epitelio cilindrico somigliante a quello della trachea, una 
altra. da epitelio simile a quello della mucosa del fondo dello stomaco e 
del piloro, e la più posteriore di un epitelio piatto e stratificato, molto 
simile a quello dell’ esofago. Attorno all epitelio si trovano delle fibre 
muscolari striate, delle glandole e della cartilagine ialina. L’estremità 
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- caudale del tumore è congiunta al tuber cinereum. L’A. viene alla con- 
clusione che si tratti di ùn teratoma devoluto ad uno anormale sviluppo 


dell’ipofisi. 


M. Sciuti 


278) G. Kòster—Ueber den Ursprung des N. depressor. (Sulla origine 
del nervo depressore)—Neurol. lentralbl; novembre 1901. 


Dopo una rapida rivista dei lavori sull'argomento , l’ A. -espone i suoi 
metodi di ricerca ed i risultati ottenuti, dai quali viene alle seguenti con- 
clusioni: Il nervo depressor cordis sorge dal polo superiore del ganglio 
giugulare, che dà origine anche alle fibre sensitive del vago e del nervo 
laringeo superiore ; termina col suo estremo periferico dentro all’aorta, e 
perciò non si può consideràre come il nervo sensitivo o riflesso del cuore, 
ma, è il nervo sensitivo dell’aorta. 


M. Sciutf 


274) J. Wiglesworth. — A case of bilateral porencephaly. (Un caso di 
porencefalia bilaterale) — Brain 1901 N. 93. 


‘ Una ragazza a cinque anni, senza apprezzabili cause, si arresta nel suo 
sviluppo psichico di già molto lento, e rimane una idiota qualche volta im- 
pulsiva; è emiparetica a destra e strabica: fenomeni che i parenti non san- 
no dire quando sieno apparsi. Muore a 24 anni. All’ autopsia si rileva : 
il cervello pesa gr. 852; l'emisfero sinistro nei 2j6 posteriori è fatto da 
una ciste comunicante col ventricolo laterale, le pareti di essa sono fatte 
dalla pia madre ispessita e forse dalla ependima; alla base vi è un’assotti- 
gliata listerella di sostanza nervosa, le circonvoluzioni basali ed interne 
occipitali esistono ma assottigliate, così pure sono quelle del lobo temporo- 
sfenoidale non comprese nella cisti; intatte si mostrano le circonvoluzioni 
dell’ippocampo ed uncinate. Le porzioni scomparse sono le circonvoluzioni 
rolandiche pel terzo superiore, la parietale superiore, e le circonvoluzio- 
ni bccipitali esterne, e la posteriore dell’insula. Il lobulo quadrato ed il 
cuneo sono asstotigliate. 

L’emisfero destro presenta l'identica lesione del sinistro, ma molto 
meno inoltrata, tanto che la ciste ha sulla sua parete uno strato di so- 
stanza nervosa abbastanza spesso, specialmente nella porzione anteriore. 

"IL ponte fa vedere le fibre piramidali più scarse & sinistra, lo stesso 
fa'vedere a destra il midollo spinale. 

' Le lesioni rilevate al microscopio sono alla ga parietale destra; dimi- 
nüzione ‘delle cellule , molte delle quali si colorano omogeneamente col 
metodo di Nissl, le fibre sono scarse, specialmente le tangenziali. Le stesse 
legioni si rilevano nella'ascendente frontale sinistra, nel lobulo paracen- 
trale di destfa e prima temporale di sinistra. 


ANATOMIA NORMALE E PATOLOGICA 525 


Nella terza temporale di destra la corteccia è grandemente ridotta, e 
le alterazioni cellulari sono più an] prolungamenti delle cellule 
‘ono scarsissimi. 

Il difetto di cellule e fibre nelle porzioni di corteccia apparentemente 
sane dipende secondo l’ A. dalla scomparsa delle porzioni del cervello no- 
tate, perciò viene a mancare la ricchezza delle vie di connessione tra gli 
elementi nervosi, che esistono nei cervelli bene sviluppati. 

M. Sciutl 


275) A. Meyer—On parenchymatous systematic degenerations mainly 
in the central nervous system. (Sulle degenerazioni sistematiche parenchi- 
mali principalmente nel sistema nervoso centrale).— Braîn 1901 N. 93. 


In un caso di melanconia senile l’A. aveva sin dal 1897 visto delle al- 
terazioni nelle cellule giganti del lobulo paracentrale, alterazioni consi 
stenti in cromatolisi e nella formazione dentro la cellula, ordinariamente- 
nel punto opposto all’ origine dell’ assone , di una chiazza di degenera- 
zione vitrea che chiamą « axonal reaction », ed inoltre nella disposizione 
vorticosa dei granuli di Nise]. In questo lungo lavoro viene riferito il ri- 
sultato della ricerca istologica in otto casi di melanconia senile , che pa. 
ragona con altri casi di psicosi esaminati da altri. 

Nei casi esaminati ha riscontrato }a cromatolisi, la disposizione a vor- 
tice dei corpi di Nissl, la reazione axonale nelle cellule di Betz ed in altre 
con relativa degenerazione delle fibre: non mancava alcuna delle alterazio- 
ni solite a riscontrarsi nella paralisi progressiva. 

. In tre casi le alterazioni erano simmetriche e prendevano. special- 
mente i fasci cortico-talamici dell’area motrice, le radiazioni dell’area udi- 
tiva, le piramidi, il lemnisco sensitivo, i corpi restiformi ed in grado leg- 
gerissimo le colonne posteriori e le vie afferenti. Queste alterazioni tro- 
vandosi specialmente nel sistema nervoso centrale, l’A. crede che debbano 
portare il nome di neurite centrale. 

Queste alterazioni sono state viste in casi di idiozia, follia climaterica, 
psicosi alcoolico-senili, in stati cachettici ed anche nella paralisi progres- 
siva. Clinicamente i sintomi che si sono presentati nei casi esaminati, sono 
abbastanza vaghi. Dopo che la psicosi ha tenuto il suo corso ordinario e 
pel quale non può sorgere sospetto di disordini organici, è apparso più o 
meno subitaneamente difficoltà nella locomozione, crescente debolezza nei 
— muvi:nenti coordinati, alle volte rigidezza degli arti e varie modificazioni 
rei riflessi. Contemporaneamente a questi fatti alle volte vi è stata febbre, 
diarrea ecc. 

Psichicamente questo episodio terminale è stato caratterizzato da agi- 
tazione con ansia, delirio, stupore, fatti simili a quelli che si avverano in 
un protratto delirio tremens. 

La natura dei disordini appaiono essere un equivalente del tipo gene- 
rale delle alterazioni parenchimatose delle cellule nervose, che si distin- 
guono però dai tipi infettivi o tossici delle polinevriti. | 
| M. Sciuti, 
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276) Laquerrière et Delherm.—Études sur l’ excitation électrique de 
l'intestin grèle. — Annales d'électrobiologie ete. 1901, pp. 535-551. 


Gli Autori riassumono nelle seguenti conclusioni i risultati ottenutì 
dalle esperienze praticate sulle cavie e sui conigli con la corrente continua: 

1. Le contrazioni delle fibre dell'intestino gracile provocate dalla cor- 
rente galvanica sono essenzialmente differenti da quelle che si osservano 
nei muscoli striati. 

Sembra che esse sieno prodotte piuttosto dal perivdo di stato della 
corrente, anzi che dall’apertura o dalla chiusura del circuito. 

Esse sono più o meno rapide, ma non si presentano mai sotto forma 
di una scossa. 

2. Al polo positivo la contrazione è più pronta, più rapida, più in- 
tensa , più facile ad ottenersi. Si stabilisce quasi appena chiuso jil cir- 
euito, ed è caratterizzata da una retrazione anulare in tutta la circonfe- 
renza dell’organo. Si mostra con la stessa ampiezza, quale che sia il punto 
della circonferenza eccitata. Questa costrizione si mantiene durante il pas- 
saggio della corrente, ma sembra relativamente poco duratura, e scom- 
pare spesso quasi immediatamente dopo l’apertura. Se la corrente è molto 
l'orte e di brevissima durata (frazioni di secondo) la contrazione può an- 
dare aumentando durante alcuni istanti dopo l'apertura. 

3. La contrazione al polo negativo pare esiga intensità più elevata 
per prodursi. La sua apparizione è più tardiva. Essa è più lenta a svi- 
lupparsi ed a raggiungere il suo maxi num. Si manifesta con una depres- 
sione nel punto di appiicazione dell’elettrodo: con dosi forti si può osser- 
vare un abozzo di contrazione anulare, più o meno marcata. ma con pre- 
dominio al punto di applicazione. Contrariamente a ciò che si ‘osserva pel 
polo positivo, la sua ampiezza è variabile secondo il punto della circon- 
fervenza eccitato, l’eccitabilità essendo massima sul margine libero, e mi- 
nima sul margine mesenterico. Questa contrazione una volta stabilita sb 
mantiene durante il passaggio della corrente ; e, a differenza di quanto 
accade al polo positivo, persiste più a lungo dopo l’apertura. Può acca- 
dere che aumenti dopo questa , e, con intensità molto deboli, può osser- 
varsi una contrazione tardiva, manifestantesi cioè solo un certo tempo 
dopo aver tolto via l'elettrodo. 

4. Sopra un’ ansa intestinale disposta in senso rettilineo non sono stati 
mai notati fenomeni interpolari o extrapolari imputabili ad una azione di- 
retta dell'elettricità. I movimenti che si producono in tal caso, sono loca- 
lizzati alle vicinanze dei poli, sopratutto del positivo, e sembra logico at- 
tribuirli allo spostamento delle materie alimentari sotto l’ influenza della 
contrazione polare. 

Su porzioni di intestino ripiegate l’una sull’ altra, si osservano , dopo 
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l'applicazione o dopo l'inversione della corrente, contrazioni in punti sempre 
identici per una stessa direzione della corrente. 

Questi movimenti sono dovuti a fenomeni secondarii di polarità, ogni 
ansa intestinale agendo sull’ansa vicina da elettrodo positive. 

5. Nen è stato possibile, colla corrente galvanica, ottenere contrazioni 
longitudinali dell’intestino. 

6. L’eccitazione del mesentere può provocare contrazioni dell'intestino, 
ma nelle esperienze degli A. esse sono imputabili ad azioni polari, 11 
pacchetto nerveo-vascolare agendo da elettrodo. 

7. L’eccitabilità dell’intestino è variabile secondo diverse circostanze: 

a) L’intestino vuoto e contratturato al maximum è incapace di con- 
trarsi di più sotto l’influenza delle eccitazioni galvaniche. 

5) La contrattilità resta la stessa, che l’ intestino sia vuoto. semi- 
vuoto o pieno, a condizione che le materie digestive non sieno molto dure 
o che la pressione intraintestinale non sia molto elevata per lottare vit- 
toriosamente contro questa contrazione. 

c) L’ eccitabilità sull'animale vivo diminuisce a misura che l’ inte- 
stino si dissecca o si raffredda ; diminuisce egualmente dopo la morte a 
misura che passa il tempo. 

d) Tutto l’ intestino gracile é facilmente eccitabile; sembra che il 
duodeno sia più eccitabile della parte media, e questa più della porzione 
ultima. 

-= Negli animali sottoposti alla esperienza la parte meno eccitabile è 
sembrata una porzione minima del duodeno, in vicinanza del piloro. 

e) Lo stato preesistente di movimento o di riposo non pare che mo- 
difichi l'apparizione dei fenomeni. 

8. Sulla produzione dei fenomeni pare che non abbia influenza nè il 
senso della corrente in rapporto all’intestino, nè la distanza, nè la natura 
degli elettrodi. 

Quando sì inverte la corrente, con intensità deboli, i fenomeni polari 
si producono al polo rispettivo con i caratteri abituali; con intensità forti 
si hanno ai due elettrodi contrazioni eguali. Le inversioni della corrente 
sopra un intestino ripiegato su sè stesso provocano movimenti che sono 
in realtà dovuti semplicemente ad azioni polari secondarie. 


V. Capriati 


INT’ ANLAN. 


Psicologia 


277) L. Bray — L'Èmotion — Le Plaisir et la Douleur. — Revue de l'U- 
niversité de Bruxelles, 1901, pag. 593. 


Nella prima parte l’ A. espone la teoria di James-Lange e i fatti su 
cui essa è fondata utilizzando largamente il libro di Ribot, che, come si 
sa, ha accettato e completato la concezione dei due primi psicologi. — 
Nella seconda parte tratta particolarmente del piacere e del dolore, i due 
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eni diametralmente contrari in apparenza con cui ogni emozione può pre- 
sentarsi. Sono essi forme generali della vita affettiva , di cui le diverse 
mozioni costituiscono manifestazioni speciali. 

Numerose sono le ‘teorie sulla natura di questi due stati: la più ac- 

ereditata considera il piacere e id dolore come realmente opposti e sepa- 
rati, cosa non da tutti ammessa, da uno stato neutro o d’ indifferenza I 
Bray ritiene inaccettabile questa teoria, che non è che un ultimo vestigio 
di quella illusione dualistica , frutto di un’esperienza primitiva e rudi- 
mentale , che non ha potuto resistere ai Tassoni rigorosi dell’esperimen- 
tazione moderna. 
- A dispetto della suggestione delle parole non è possibile attualmente 
credere che il male è il contrario del bene , nei senso che ogni attività 
vitale o psichica oscilli tra due poli estremi, posto l’uno di faccia all’altro. 
La biologia invece ha mostrato la situazione media del bene essere tra 
due astremi ugualmente nocivi. Al primitivo dualismo delle religioni e 
delle metafisiche ha sostituito la nozione scientifica dell’optimum, la'cui 
legge, con Léo Errera, può enunciarsi così: Ogni fenomeno vitale che è 
funzione di una variabile comincia a prodursi a partire da un certo 
stato della variabile ( minimum ), si realizza di meglio in meglio: a 
misura che la variabile cresce fino a uno stato determinato (optimum), 
dopo di che un accrescimento della variabile fa realizzare sempre meno 
bene il fenomeno; questo finalmente si arresta quando la variabile ha 
raygiunto un certo valore. 

Questa legge, la cui scoverta è dovuta ai botanici, si applica a tutto 
il dominio dei fatti fisiologici, e può estendersi , secondo il Bray , egual- 
mente alla psicologia e dare al problema del piacere e del dolore una so- 
luzione tanto semplice quanto razionale. Ogni organo ha bisogno di una certa 
quantità di eccitazione per avere uno stato normale di tonicità : se essa 
discende al di sotto di questo minimum vi ha sofferenza, se si eleva al 
di sopra vi ha piacere : questo piacere cresce fino a una certa intensità 
optima , dopo cui comincia a diminuire fino a un secondo limite ( mati - 
mum) al di là del quale l’eccitazione troppo violenta diviene dolorosa. Il 
piacere si manifesta dunque tra due limiti al di là e al di qua dei quali 
l’ impressione cambia carattere. Al di sotto del limite inferiore il dolore 
dev’essere chiamato negativo, e positivo al di sopra del limite superiore. 
Nelle vicinanze di ciascun limite esiste una specie di « zona neutra »; si 
può dare il nome di stato d'indifferenza al limite inferiore, ma la tran- 
sizione superiore costituisce piuttosto uno stato di angoscia o di males- 
sere , di cui si può vedere un esempio in certe emozioni che accompa- 
gnano qualche volta la contemplazione del sublime. 

‘ È facile di ricollegare questa tesi alla teoria generale dell'emozione. 
Un’eccitazione qualunque, attuale o ravvivata, provoca certe modificazioni 
nei sistemi circolatorio, respiratorio, secretorio , ecc. La natura degli. or- 
gani interessati determina il carattere speciale dell’emozione che appari- 
sce; l’intensità della modificazione determina il tono gradevole o sgrade- 
vole di questa. Tutta la vita affettiva si trova così intimamente rilegata 
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ai fenomeni fondamentali della vita organica — e aùche più in basso. alla 
causa primordiale in cui si riconducono tutte le azioni fisicne: il moto: 


P. Galante i, 


278) Gannouchkine — La volupté, la cruautè et la religion — Anna- 
les medico-psychol. 1901, n. 3. 


Il sentimento religioso, quello dell’ amore sessuale, della malvagità, 
specialmente quando si trasformano in fanatismo, in voluttà, in erddeltä 
hanno intime connessioni. | 

I legami tra le religioni e l’amore sessuale è dimostrato nelle opere 
d’arte dove spesso l’idea mistica si esplica in pose voluttuose; nell’estasi 
religiosa, che spesso ha carattere sessuale. 

Le più antiche religioni avevano come culto scene ributtanti di vo- 
luttà. 

Nel medio evo molte sette religiose cone i Nicolaites, gli Adamiti, 
Picardisti ecc. introdussero nei loro culti nefande oscenità. Nell si 
moderna la setta religiosa filadeltica, quella dei inmankkers, dei khlisti ecc. 
hanno nel loro culto la deboscia più sfrenata. Le allucinazioni assumono 
spess» il contenuto erotico nei psicopatici religiosi , spesso l epoca dello 
sviluppo sessuale coincide con un aumento di pratiche religiose, l’eccita - 
nento erotico ed il religioso spesso contemporaneamonte si impiantano sul 
medesimo soggetto. Le follie religiose sono spesso legate a malattie degli. 
organi sessuali, ed in queste psicosi abbondano le allucinazioni a carat: 
tere sessuale e gli eccessi venerei. 

Qualche farmaco che agisce sugli organi sessuali provoca delle follie 
religiose. mistiche. 

La parentela tra i sentimenti sessuali e quelli di crudeltà è piena 
d’esempii nelle opere d'arti, nella storia, nell’antropologia criminale. 

Spesso lo sviluppo sessuale e l’epoca del primo delitto hanno la ınede- 
sima data. Del resto la violenza nella vita sessuale è un fatto comune . 
agli uomini ed agli animali. 

La religiosità è frequentemente alleata ad istinti inferiori. 

Il brigante, la prostituta, spesso sono fortemente attaccati alle cre- 
denze religiöse. I sacrifizi umani, l'ecatombi umane, le lotte religiose, la 
santa inquisizione ecc. provano come il connubio tra religioni e crudeltà 
‘è un fatto vero. 

I delitti commessi da folli con delirio religioso sono tutt’ altro che 
rari; negli epilettici troviamo l’ipocrisia e la crudeltà uniti ad una certa 
sentimentalità religiose. , 

Finalmente si trovano dei delitti sessuali commessi da deliranti mi- 
stici, perciò nel medesimo ammalato si possono trovare la crudeltà , la 
voluttà e le idee religiosa. 

Questi tre sentimenti possono ancora essere nelle pratiche di i: 
sette religiose, come in quella dei kbhlisti. . 

L’A. conchiude che i tre sentimenti sono in istretta parentela, l'uno . 
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s'eleva a fianco dell’altro , )’ uno è rimpiazzato dall’ altro. Dei tre senti- 
menti in questione il più forte è il sessuale ; il sentimento religioso e 
‘quello di crudeltà devonsi considerare , alle volte, come succedanei deb 
sessuale. 

M. Sciuti 


NN I NL EN N 


Neuropatologia 


279) E. Seiamanna—Sopra un tumore del lobo frontale — Bulletlino 
della società lancisiana—fasc. 1, 1901. 


Un uomo di 31 anno, immune da sifilide , viene preso da forti dolori, 
frontali, convulsioni con perdita di coscienza, vomito. Presenta emiparesi 
a destra, ha iriflessi cutanei più wivaci a destra, i rotulei sono nei due tati 
esagerati, a destra vi è clono del piede. 

Tutti i processi psichici sono rallentati; è leggermente disartrico e pre- 
senta paralexia che però scompare quando viene richiamata l’attenzione 
dell’infermo, e agrafia con macrografia, però copia bene non a disegno, 
legge quello che ha scritto. 

L’autore créde che stando così i fatti non si può considerare distrutto 
«il centro verbale visivo, nè interrotte le comunicazioni tra esso, il 
centro verbale uditivo, il motore per la parola parlata ed i varii centri 
associativi per la formazione delle idee e solo possono supporsi Inter- 
rotte le comunicazioni dei centri motori per la scrittura con i vari cen- 
tri. Per questo fatto vi è ditticoltà agli stimoli provenienti dalla corteccia 
di eccitare l’immagine motrice grafica, 

Per questi disturbi la lesione deve esistere nella porzione inferiore 
della frontale ascendente, come alterazione delle vie cortico-fugali della 
frontale inferiore, e nella sostanza sottocorticale prossimiore alla 2* cir- 
eonvoluzione frontale con alterazione e compressione delle vie centri- 
fughe provenienti dalla frontale ascendente e forse dal piede della 3* di 
‚sinistra. 

Riguardo alla natura, per il rapido sviluppo, crede che possa trattarsi 
di una neoplasia. All'autopsia venne trovato un tubercolo solitario sotto- 
corticale del lobo frontale ledente le circonvoluzioni nelle quali PA. aveva 


diagnosticato la sede della lesione. 
M Sciati 


280) R. Roselli—Esoftalmometro— Bull. della R. Accademia medica— 
Anno XXVII. Fasc. IV. V. VI. 


L’ A., per misurare con esattezza e faciltà il grado di esoftalmo, ha. 
ideato un piccolo congegno, cui ha dato il nome di esoftalmometro. Tale 
istrumento si compone di un piano con tre aste, due delle quali uguali e 
nella stessa direzione , ma in senso opposto , una più lunga, perpendico-. 
lare alle prime. Sul piano scorre una vite graduata, che porta all’ estre- 
mità interna una superficie elissoide concava all’interno, che serve a pog- 
giare sull’occhio. La vite si muove per mezzo di una manovella ed è gra- 


NEUROPATOLOGIA Dal 


duata a millimetri e a mezzo millimetro e partendo da O, indicatore della 
posizione nell’ orbita di un occhio normale, al di quà ed al di là va fin) 
ad un massimo di sporgenza e di infossamento del bulbo. 

L’ esoftalmometro, poi, è anche di fa*ile applicazione : difatti le due 
aste si poggiano sulle arcate orbitarie, superiore ed inferiore , l’asta più 
lunga sul bordo temporale. 

Per mezzo della vite si fa poggiare sul bulbo a palpebre chiuse la 
superficie concava dell’istrumento e così si ha esattamente in millimetri 
o mezzo millimetro la misura della posizione del bulbo oculare nell'orbita . 


E. La Pegna 
281) Tomasini—Idiotismo e atetosi. 17 Manicomio, 1901 N. 1-2. 


Partendo dalla descrizione di un caso clinico di atetosi doppia accom- 
pagnato con notevole arresto di sviluppo delle facoltà mentali, dei senti- 
menti, del linguaggio e con note antropologiche degenerative, l’ autore, 
dop» aver percorso la letteratura sull’argomento ed aver citato parecchi 
casi di altri autori, nei quali all’atetosi era anche accoppiato un deficiente 
sviluppo mentale (Clay Schaw, Fornario, Massalongo, Bourneville etc.) so- 
stiene l’idea che questo rapporto tra atetosi e deficienza psichica sia 
fondamentale e che, come dal vasto gruppo delle Frenastenie se ne è stac- 
cato uno costituito dallo imbecille o idiota epilettico, così debba staccar- 
sene un altro costituito dall’idiota od imbecille atetosico. L’ apparizione 
della atetosi nella tenera età, la mancanza di alterazioni anatomiche de - 
gne di nota nei casi di tal malattia sottoposti a necroscopia, la presenza. 
invece di processi di atrofia e di note degenerative, l’associarsi talora ed 
il succedersi dell'atetosi e degli attacchi convulsivi in uno stesso individuo, 
sono tutti buoni argomenti che l’autore invoca in favore del suo asserto. 


E. Patini 


282) J. Albarran et G. Guillain. — Les troubles vésicaux dans la sy- 
ringomyélie. La Semaine Médicale, 1901 n. 50. 


Contrariamente all’ opinione classica, gli AA. ritengono frequenti i 
disturbi vescicali nella siringomielia. In alcuni soggetti questi disturbi 
sono latenti, costituiti solamente dalla ritenzione incompleta, asettica del- 
l’urina. Questo stato di ritenzione incompleta crea un terreno favorevole 
allo sviluppo delle infezioni vescicali. Gli accidenti insorgono allorchè 
queste infezioni hanno raggiunto un certo grado, o quando la ritenzione 
stessa si è sufficientemenie sviluppata per dar luogo meccanicamente a 
sofferenze. 

Le lesioni anatomiche della vescica presentano particolarità che le 
distinguono dalle lesioni banali di cistite che si osservano in seguito ad 
altre forme di ritenzione cronica di urina. Le esulcerazioni, le ulcera- 
zioni della mucosa ed afiche la perforazione della vescica costituiscono 
i gradi ascendenti di queste lesioni, che devono ritenersi di origine trofica 
e ‘in rapporto sia con alterazioni midollari, sia con lesioni nevritiche. Non 
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è da meravigliarsi che manifestazioni di questo genere possano osservarsi 
nella vescica, quando si considera che nei siringomielici le alterazioni tro - 
fiche sono frequenti ed appartengono alla sintomatologia classica della 
malattia. 

Nen è possibile dire di sesto lesioni quanto spetti all’ elemento tro- 
tico e quanto al fatto della ritenzione dell’urina. Poichè intanto questi di- 
sturbi vescicali possono essere causa di accidenti multipli e persino della 
morte degli ammalati, gli Autori reputano doveroso che si proceda in ma- 
niera sistematica all'esame della vescica dei siringomielici. 


V. Capriati 


288) Mariotti Bianchi —Sulla meningite cerebro-spinale epidemica —I 
NOLICAIICO: ottobre 1901. 


Sei casi di meningite cerebro spinale epidemica vengono esaminati 
dal lato batteriologico ed istologico. 

Viene trovato in tutti e sei i casi, il- diplococco di Weichselbaum; l’A. 
riscontra in esso quasi tutti i caratteri attribuiti a questo microbio. 

Le meningi molli mostrano una forte infiltrazione purulenta, vasi di- 
latati, focolai emorragici. 

Nella sostanza nervosa si riscontra: infiltrazione parvicellulare, guaine 
linfatiche dilatate, focolai emorragici. Nel bulbo si riscontrano tre piccoli 
focolai di rammollamento. Nelle cellule del midollo e della corteccia l'A. 
ha potuto vedere quasi tutte le lesioni che rivela il metodo di Nissl, ora 
più ora meno inoltrate, ma mai però una cromatolisi intensa. Alcune cel- 
lule del midollo, colorate col metodo di Marchi, mostrano intorno al nucleo 
una zona costituita da finissime granulazioni tinte in nero. 
M. Sciuti 


284) Cognetti de Martiis. — Emicenturia di epilettici— Annali di me- 
dicina navale, ottobre 1901. 


L'A. ha minutamente esaminato dal lato somatico e psichico 50 epilet- 
tici, giovani militari, venuti alla sua osservazione, ed espone il risultato 
delle sue indagini: 

Essi hanno tutti eredità nevropatica e chiare note antropologiche de- 
generative. 

Il fatto più importante ricavato dall’autore si è che in tutti gli ep.let- 
tici, durante i periodi intervallari, può riscontrarsi qualche disturbo, che 
chiaramente dimostra la pericolosa malattia della quale sono affetti. 


M. Scluati 


285) F. J. Poynton — A case of erysipelas uf the scalp with a remar- 
kable nervous sequela — ( Un caso di eresipela del pericranio seguita da 
importanti disturbi nervosi) — Brain 1901 — N. 93. . 


. Un infermo soffre una eresipela al capo, presegtando tutti i fenomeni 


NEUROPATOLOGIA 533 


gravi che comunemente si riscontrano in tale infezione. Dopo qualche 
giorno si sviluppa una neurite ottica doppia, senza paralisi oculare. — Il 
morbo era prodotto da uno streptococco; mercè l'iniezione di 10 cc. di siero 
antistreptococcico si ha una rapida miglioria. Ma dopo una settimana si 
ha una costipazione viscerale , la temperatura risale e l’ infermo diviene 
irritabile. delira. Questo stato perdura parecchio , e si aggiunge inconti- 
nenza dell’urina, nella quale vi è pus, debolezza nei muscoli degli arti 
superiori, specie a destra, tremore intenzionale in essi. — Non é capace 
di alzare le gambe e quando tenta di fare ciò, le dita del piede compiono: 
dei movimenti ritmici. Vi è diminuzione del senso muscolare al braccio de- 
stro , diminuzione della sensibilità tattile e dolorifica dalla 6* costola e 
anulgesia dalla 7* in giù. — Riflessi esagerati. In seguito ad una cura e- 
lettrica va migliorando e dopo quasi due anni dai primi sintomi guarisce 
perfettamente. 

L’A. crede che tutti i disturbi nervosi siano stati prodotti da intossi. 


cazione seguita all’infezione sofferta al capo. 
i M. Sciuti 


286) D. Greenlees and C. Purvie. — Friedreich’s paralysis — Brain 
1101 N. 13. 


L’A. descrive due casi di paralisi di Friedreich (uno dei quali con au- 
topsia), che ha potuto studiare in un fratello ed una sorella nel Sud-Africa. 
Sono i primi casi di tale malattia descritti nella sudetta regione. — Non 
esiste niente nell’anamnesi familiare dei due infermi. Tutti e due, uno 29, 
l’altra a 12 anni, soffrono nel medesimo tempo la scarlatina e durante tale 
infermità un giorno si bagnano: da tale epoca cominciano gradualmente ad 
iniziarsi i disturbi dell’andatura. Dopo 4 anni la paralisi e la contrattura 
degli arti è completa. Nella donna sì sviluppano disturbi respiratorii e 
svenimenti , disfagia ecc. e muore dopo 9 anni dai primi sintomi. Allau. 
topsia si nota atrofia muscolare, piedi vari equini, il midollo spinale, rim- 
picciolito, a livello della 6* vertebra dorsale fa vedere : sclerosi dei cor- 
doni di Goll e Bourdach. di quelli di Gowers e Flechsig. Le colonne di 
Clarke presentano scarsezza di fibre ed alterazioni delle cellule. Integre 
le zone di Lissauer. Alla regione dorsale le lesioni sono meno evidenti, 
mentre lo sono più alla lombare. Un corno anteriore presenta molte cellule 
atrofiche, poche l’altro; assenza, in molte cellule, dei corpi di Nissl. 

Le cellule in oltre sono ricche del pigmento descritto dal Colucci come 
degenerazione giallo-globulare. I nuclei delle cellule sono spostati. Il mi- 
dollo allungato fa vedere sclerosi nel fascio di Gol e nel corpo re stifor- 
me. Il nervo sciatico fa vedere atrofia delle fibre, aumento del connettivo 
ed altre alterazioni. | 

Il fratello è tuttora vivente, ha aspetto e modi da imbecille, non parla, 
ma capisce qualche parola che gli si rivolge. È inabile a fare alcun mo- ‘ 
vimento, ha i piedi in posizione varo equina. È affetto da scoliosi alla re- 
gione dorsale. La maggior parte dei riflessi cutanei sono deboli, assenti .i 
tendinei. Il senso muscolare è molto alterato. Le dita sono tenute in ipere- 
stensione, forse per: atrofia degli interossei. co 
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Ha nistagmo ad ambedue gli occhi: questo fatto si notava anche nella 
sorella, che aveva anche movimenti atetosici alle dita. ' 

Riguardo alla patogenesi del morbo di Friedreich l’A. non ammette la 
teoria vasale, perchè nel caso esaminato non esistevano alterazioni dei 
vasi, e crede piùttosto che la malattia debbasi interpretare come un arre- 
ato di sviluppo di certe fibre e cellule che decadono sotto una intercorrente 
affezione acuta. 

M. Sciuti 


287) A. Shoyer — A case of dz spinal lepto-meningitis with 
combined scleroris — Brain 1901 — N. 93. 


Un uomo, nella anamnesi del quale vi è poco da notare, a 59 anni è 
preso da un dolore al calcagno sinistro, che si estende a tutto l’arto; dopo 
una settimana il dolore si manifesta al torace destro con tosse, rachial- 
gia ; ha tutti i riflessi esagerati , iperestesia a sinistra specialmente nel 
dominio dello sciatico, debolezza negli arti di sinistra, che si aumenta 
sempre , tendenza alla midriasi. In seguito si sviluppa atonia negli arti 
superiorì , e poi una rigidezza della colonna vertebrale : ogni movimento 
è causa di dolore, segue una continua denutrizione. La rigidità prende an- 
che i muscoli del respiro ed è cansa della morte. Ia ultimo si ha anche 
opistotono e deviazione degli occhi. 

All’ esame istélogico si nota: ispessimento e forte aderenza della pia 
madre , specialmente nella metà posteriore — degenerazione dvi fasci pi- 
ramidali e cerebellari diretti, e nella porzione cervicale sono lesi anche 
i fasci posteriori e le zone di Lissauer. 

È stata riscontrata una intensa arterite, tale da non fare cadere in 
dubbio che, sebbene l’ infermo negasse di avere sofferta la sifilide e nes- 
sun altro fatto vi fosse per ammetterla in vita. in realtà si trattasse di 
arterite e meningite sifilitica. | 

L’A. crede che tutte le alterazioni siano secondarie alle lesioni vasali, 
che esistono anche nel ponte, in grado meno avanzato. 


M. Sciuti 
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288) Del @reco. L’indivillualità somato-psichica della donna e le sue 
frenopatie—/I/ Manicomio N. 1-2 


L'autore incomincia dal fissare il seguente concetto: che cioè l’indagine 
di ogni caso clinico debba partire dalla conoscenza della primitiva indivi- 
dualità somato-psichica, che fà sempre da nucleo della forma morbosa. Itt 
pratica è difficile determinare con esattezza queste individualiià,, ma sei 
può farlo in modo generico, riducendola: a tipi medi. La malattia -men- 
tale non è una entità a parte, ma un prolungamento dei ritmi. organici 
primitivi e ritrae sempre dei caratteri della suddetta individualità. 

Viene poiad esporre le differenze che si avverano tra l’uomo e Ja 
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«donna riguardo alle varie specìe dì frenopatie e al modo di presentarsi 
delle medesime. Egli riassume queste differenze in sei gruppi di fenomeni. 
Da questi gruppi emanano le principali varietà dell’individualità Ba 
matica femminile. ; 

Nel 1° gruppo egli mette in evidenza la maggiore irritabilità che pre- 
senta la donna, la sua tendenza alla imitazione, la minore facoltà inven- 
tiva: il predominio dei riflessi psichici. _ 

Nel 2.° gruppo è compreso l’isterismo che è una nevrosi caratteristica 
del sesso femminile. Suoi caratteri principali sono: l'immaginazione ecci- 
tata in legame intimo con stati emotivi, con alterazioni organiche diverse, 
la mobilità grande degli stati psico-organici. L’ autore si diffonde molto 
intorno a questi caratteri, toccando varie questioni, come quella dei riflessi 
psichici che sono più accentuati nella pazzia della donna . quella della 
notevole apatia di alcune isteriche che sembrerebbe in contradizione cor 
l’emotività incoercibile, che pur si avvera nell’isterismo, ma che non lo è, 
in quanto che l’apatia è un fenomeno dell’isterismo conclamato, e si ha, 
allorchè l’attività sintetica ed eliminatrice della coscienza è fiaccata ed 
è sopravvenuta l impotenza ad assimilare o mu idee, percetti, 
emozioni od impulsi. 

Il 3.° gruppo rileva il carattere che l'epilessia assume nella donna, 
in cui si accompagna a gravi deformità costituzionali, ad arresti di svi- 
luppo cerebrale, più che non si verifichi nell'uomo. 

Il 4,° gruppo mette in rilievo la suscettibilità della donna alle forme 
lipemaniache ed ag)i stati angosciosi, assai più che non alle forme para- 
noiche. Queste ultime nelle donne hanno ordinariamente un fendo lipema- 
niaco, (le così dette lipemanie di persecuzione). 

Nel 5.° gruppo è messo in rilievo il decorso delle forme maniaco-sen- 
soriali nella donna, le quali tendono a completa guarigione. se dessa è 
giovane e robusta; e sono persistenti invece, se la donna è matura. A spie- 
gare questa differenza di decorso, l'autore mette in campo alcune consi- 
derazioni sul temperamento femminile. Il temperamento, secondo lui, ri- 
sulta di un duplice aspetto; vegetativo-organico da una parte, psico-ner- 
voso dall'altra. La donna è più forte delluomo nei poteri nutritivi: questi 
in essa st rialzano presto e costituiscono la grande provvisione di energia 
latente indispensabile alla maternità. 

Al contrario essa è meno attiva e coordinata dell'uomo nelle funzioni 
psico-nervose; ecco perchè l'eredità patologica si esplica in lei più facilmente 
sotto forma di nervosismo. Al lume di tali concetti, l’autore dice che nella 
donna giovane e robusta le oscillazioni organiche, producendo l’impoveri- 
mento della nutrizione, portano le forme maniaco-sensoriali, ma al ripri- 
stinarsi delle condizioni organiche per la vittoria dei poteri nutritivi, 
quelle scompaiono; invece nella. donna matura, specie quando si è avve- 
rata la menopausa, non essendo più forti i poteri nutritivi, le forme men- 
tali assumono carattere di tenacità. In altri termini il lato psiconervoso 
del temperamento, una volta scosso, si reintegra, sempre che il lato ve- 
getativo non sia anch'esso fiaccato. 


Il 6.° ed ultimo gruppo mette in rilievo il fatto che la paralisi pro- 
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‘gressiva e le psicosi tossiche sono più rare nella donna, mentre i delirii 
acuti si osservano in esse con notevole frequenza. 

In ultimo l’autore conchiude riassumendo. i caratteri dell’individualità 
psichica e somatica femminile e rilevando che anche nella follia la doana 
manifesta sempre una deficienza intellettuale coordinatrice e una det- 
cienza della volontà; offre invece un predominio delle reazioni cmotive. 
Questo carattere della predominante emotività si conserva anche nella 
degenerazione e nei difetti costituzionali della donna. 


E. Patini 


289) Vedrani—Sopra un caso di psicosi consecutiva a trauina sul capo— 
Bulletlino del Manicomio Procinciale di Ferrara, fasc. I-II, 1900. 


L’autore , illustrando un caso di psicosi seguita a caduta sul eapo , 
coglie l'occasione per ripercorrere la letteratura di questa classe di ma- 
lattie mentali e di fare alcune utili considerazioni sulla loro sindrome, sul 
loro decorso, sulla prognosi che il clinico può farne. 

Tra gli autori che si sono occupati della importante e ditticile que- 
stione, figurano in modo precipuo il Kraepelin, il Kòppen il Kraftt-Ebing, 
l'Hartmann, il Guder, il Frigerio ecc. A spiegar la ragione dei disturbi 
psichici si sono invocate, tenendo conto di reperti necroscopici e spert- 
mentali, alterazioni-delle cellule corticali (Nissl), alterazioni vasali (Kòppen) 
emorragie con infiammazioni reattive nel cervello , atrofie dello strato 
esterno della corteccia. 

Quanto al tempo entro cui la malattia può presentarsi, dopo l’azionè 
del trauma, si può ritenere con lo Schlager che commozioni cerebrali con 
lesione di ossa craniche e consecutiva perdita della coscienza o confusione 
mentale rendono molto verisimile lo svolgersi ulteriore di una psicosi. 
Questa probabilità è più grande nei primi tre anni dopo it auma e quan- 
ta più avanzato in età è il soggetto. | 

Sulla forma clinica nemmeno si & perfettsmente d’accordo. Il Kraftt- 
Ebing nega che la pazzia da trauma sul capo costituisca una specie noso- 
logica a parte. Secondo altri osservatori essa avrebbe qualche cosa di cli- 
nicamente specifico. In fondo tutte le varietà di essa psicosi concorrono 
in certi caratteri uniformi, cioè : tendenza ad iperemie cerebrali, paralisi 
motorie e dei nervi di senso, accessi epilettiformi ed apoplettiformi, e dal 
punto di vista psichico, come nota Kraepelin, stordimento , incapacità di 
orientarsi nel tempo e nel luogo, indebolimento della memoria specie pel 
periodo di tempo che concerne il trauma (il quale può essere del tutto 
sepolto nell’oblio), grande irritabitità , diminuita resistenza per l' alcool. 
Una sindrome presso a poco identica Di descritta dal Kalılbaun e designata 
.eol nome di Cefalosia. 

Importante nel decorso di tali psicosi è che si hanno periodi di tregua, 
di remissione dei sintomi, di reintegrazioni dellà personalita. Ma poi d'or ~- 
dinario segue la recidiva. "a 


ı . Non è agevole nello stato attuale delle “conoscenze iracciar delle norme 
pel giudizio prognostico di tal malattia. Lo Schlager sostiene che la pro- 
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gnosi & sfavorevole. Gli esiti registrati nelle tabelle del Guder nel suo la- 
voro sull’argomento in parola, fanno vedere che generalmente questi pro- 
cessi, anche quando si prolungano per dieci e piü anni, terminano con la 
morte. Alcuni autori, tra cui il Ville, han parlato di guarigione ed il Guder 
riferisce casi di psicosi consecutiva a trauma sul capo, guariti dall’inter- 
vento chirurgico. | 

L’autore tuttavia mette in dubbio molte guarigioni, non potendo dirsi 
se esse furono o no definitive; per la qualcosa sarebbe stato necessario 
seguire gli ammalati per un lungo periodo delle loro vita e ritiene pre- 
maturo il pronunciarsi sulle questioni relative alle psicosi da trauma sul 
‘capo. Il che sarà possibile quando i medici produrranno storie complete, 
ed esamineranno i processi psichici di questi malati con metodi meno 
sommari e meno soggettivi. 

| E. Patini 


290) Pianetta Allinità di alcune forme di psicosi alcoolica con P epi- 
lessia psichica—/! Manicomio 1901 N. 1-2. 


Dopo aver esposto succintamente i rapporti già noti dell’ alcoolismo 
con la delinquenza, la pazzia, la degenerazione e l'epilessia, l’autore riporta 
qu: ttro osservazioni cliniche di infermi curati nel manicomio di Brescia, 
i quali presentarono psicosi senza dubbio di origine alcoolica, poichè nes- 
sun’altra causa si ritrovava in loro che avesse potuto generare l’accesso. 
psicopatico, all’infuori dell'abuso di alcool. In tutti questi casi si-ebbe una 
sintomatologia identica a quella del delirio sensoriale epilettico; vale a 
dire prima una fase prodromica di 2 a 5 giorni, caratterizzata da umore 
irritabile, disturbi sensoriali in forma di illusioni ed allucinazioni visive, 
ostili o terrifiche; poscia una fase caratterizzata da profondo turbamento 
della coscienza, violenta agitazione motoria, impulsività di atti. A questa 
ne seguì una terza, rappresentata da uno stato di imprecisa coscienza , 
atline a quelli così detti crepuscolari. Na ultimo si ebbe il ritorno alle con: 
dizioni normali, ma 201 fatto importantissimo dell'amnesia che fu transi- 
toria in un solo caso, costante negli altri tre. 

Questi sintomi ed un tal decorso rendono molto simili gli accessi psi- 
copatici descritti ad un equivalente epilettico. L'autore dopo aver fatto 
notare che nella genesi dell’epilessia figura l'alcoolismo dei genitori, spe - 
cie se esso si verifichi all’ atto del concepimento, che negli epilettici il 
delirio alcoolico è ìl più facile ad insorgere tra quelli dovuti ad intossica - 
zione, che infine l’ubbriachezza può dar occasione all’insorgere d’un attacco 
epilettico, »ia che l’azione dell’alcool renda manifesta una epilessia latente 
(Sommer, Furstner) sia che l’ alcoolismo possa esser causa diretta della 
epilessia, propone per i casi descritti da lui il nome di delirii cpilettoidi 
aleoolici. Richiama poi l’attenzione sul valore medico-legale di tali psicosi” 
d'origine alcoolica, quando siano accompagnate da qualche atto criminoso; 
nel qual caso il riscontro dell'amnesia totale o parziale dopo l'attacco in- 


dicherà il completo ‘offuscamento di coscienza in cui quegli atti saranno 
stati commessi. 


E. Patini 
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291) Frisco — Alterazioni del sangue e loro valore semiologico in al- 
cune forme di malattie mentali—// Pisani 1901 fase. 2. 


L’A. fa un accurato studio critico sulle ricerche ematologiche e sulle 
cause delle alterazioni del sangue nelle malattie mentali. Riferisce il ri- 
sultato dell'esame del sangue che ha praticato su casi di mania, lipema- 
nia e frenosi cpilettica, dal quale viene alla conclusione che nei tre tipi 
di ammalati esiste una costante diminuzione della resistenza corpuscolare . 
del tasso emoglobinico, del quantitativo dei globuli rossi e della densità 
del sangue. Sono delle sostanze tossiche che alterano la composizione chi- 
mica del sangue, fatto che si fa risentire poi sulle altre parti dell’ orga- 
nismo specialmente sul sistema nervoso centrale. I veleni enlogeni agi- 
scono prima sul sangue, poi sugli elementi nervosi, i prodotti dell'alterata 
crasi sanguigna sono anche degli agenti che agiscono deleteriamente sulla 
sostanza nervosa. 

Le alterazioni del sangue si iniziano con la diminuzione o scomparsa 
della sostanza colorante , in seguito sì ha l’alterazione dello stroma dei 
globuli rossi. 

Il miglloramento del sangue nei malati di mente comincia con un au- 
mento progressivo delle emazie, del tasso emoglobinico e della densità 
del sangue, la isotonia migliora più lentamente. 

Nei casi osservati, PA. ha riscontrato, specialmente nella lipemania, 
cellule iodofile. 


M. Scioti 
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292) Del Greco —Sulla cura morale dell’ accesso psicopatico—li Mani- 
comin 1001 N. 1-2. 


In questo lungo articolo sono tracciate le norme pel trattamento psi- 
chico da tare ad infermi colpiti da un accesso di follia. L'autore dice che 
la psicoterapia, tanto importante nelle malattie mentali, è un ramo della 
pedagogia. Il medico alienista deve servirsi di un triplice ordine di mezzi 
educativi : i biologici che operano suil’ organismo tutto e variamente ; i 
mezzi psicofisici, automatici, suggestivi: infine quelli che stimolano la vo- 
lontà e attenzione dell'educando. 

Dupo avere esposto come l’uso di questi mezzi nell’infermo di mente 
può fallire lo scopo, perchè mancano in lui la vigoria organica, la poten- 
za elinuinatrice e sintetica della coscienza, la tendenza a mettersi in comu- 
nicazione spirituale con gli altri uomini ecc. l’autore divide l’accesso psi- 
copatico in tre periodi; prodromico, di sviluppo e di convalescenza, e 
traccia le linee di cura per ciascuno di essi. 

Nella fase di preparazione della follia, giovano i mezzi biologici e 
quelli automatici, suggestivi, che si compendiano nell’allontanare l’infermo 
dallo ambiente in cui si va formando l’alterazione psichica. 


Nella fase di sviluppo giovano, oltre la rimozione dall'ambiente, anche 
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la clineterapia , una moderata attività. Bisogna riflettere che la clinute- 
Tapia non deve essere adottata senza riserve, poichè nonostante i suoi 
innegabili vantaggi, può creare l’abitudine dell’inerzia psichica ed affret- 
tare il sopravvento della demenza livellatrice. Influiscono pure a regola- 
rizzare la vita dell’infermo il ritmo ordinato della vita manicomiale, c la 
parola del medico che deve cercare di acquistar la confidenza dei suoi 
malati. In questo secondo periodo non riesce tentare i mezzi che stimo- 
lano la volontà e l’attenzione; tutt'al più si può cercare di orientare l’in- 
fermo nel nuovo ambiente. 

Nel 3° periodo o di convalescenza, quando le attività psichiche del ma- 
lato cominciano a ridestarsi, bisogna agevolarne il graduale risveglio; ed 
il mezzo precipuo è il lavoro che è capace di ricostruire la personalità 
sociale dell’alienato. 

In principio questo lavoro dovrebbe esser differente da quello che l’in- 
fermo faceva prima di esser colpito dello accesso psicopatico affinchè nes- 
suna influenza del passato, legato alla malattia, venisse a turbare il for- 
marsi della nuova vita spirituale, | 

In ultimo l’autore conchiude raccomandando ai medici alienisti di tentar 
sempre la molla dell’affettività negli infermi. Bisogna toccare i loro cuori 
sulla guida di qualche affetto residuato, nascosto sotto le ruine del caduto 
‘edificio psichico. 

F. Patini 


293, Morton Prince. — Section of the posterior spinal roots for the re 
lief of pain in a case of neuritis of the brachial plexus; cessation of pain 
in the affected area; later development of Brown-Sequard’ s paralysis as 
a result of laminectomy; ecc. (Sezione delle radici spinali posteriori per 
rimuovere il dolore in un caso di neurite del plesso brachiale; cessazione 
del dolore; più tardi sviluppo di una paralisi di Brown Sequard come ri- 
sultato della laminectomia; ecc. — Brain 1901 N. 93. 


Un uomo in seguito ad una frattura alla Colles del polso sinistro ri- 
porta paralisi dell’arto con reazione degenerativa, che dopo un anno si 
riduce al solo braccio ed a qualche muscolo dell’avanbraccio, ed in gene- 
rale ai muscoli innervati dal V. VI. VIL nero cervicale. Contemporanea- 
mente è preso da un intenso dolore localizzato al pollice ed all’ indice. 

Subì senza risultato varie operazioni sul braccio e dopo varii anni si 
presentò all’ a. con le seguenti sofferenze : forte dolore al pollice , indice 
e€ metà del medio , che leggermente si estende quasi sino all’ olecrano ; 
paralisi con anestesia nei muscoli del lato esterno del braccio. 

L’A. procede alla recisione della radice posteriore del V. VI e VII nervo 
cervicale, e tale operazione guarisce dal dolore l'infermo. Ma quasi subito 
gli si manifesta una paralisi alla Brown-Sequard, e cioé ha la gamba si- 
nistra paretico-spastica con aumento dei riflessi. e ipoestesia alla gamba 
destra. 

L A. erede che questo fatto possa dipendere o da pressione fatta dal 
tessuto di granulazione o da una esuberanza del callo osseo. È da notarsi 
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che la paralisi é dello stesso lato del taglio delle radici. Gli si sviluppa 
poi una forte nevralgia alla nuca; il braccio, sebbene libero da dolore è 
inutile per la paralisi. 

Cinque mesi dopo l'operazione migliora sensibilmente : la nevralgia 
nucale sparisce, migliorano sensibilmente i sintomi della paralisi special- 
mente i motori; la paralisi del braccio però è stazionaria. 


M. Sciutl 
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294) D. Pace e L. d? Amato. — Le vaccinazioni antirabiche nel trien- 
nio ls98-1900—F. Sangiovanni, Napoli, 1401. 


Ultre alla statistica dettagliata e precisa dei sottoposti alla cura Pa- 
steur nell'Istituto antirabico di Napoli nel triennio 1898-1900, i quali ascen- 
dono alla’ cifra cospicua di 1038, questa pregevole monogratia contiene una 
nota preventiva del dott. Pace « sulla diagnosi istologica della rabbdiu ». 
Sono note le ricerche del Yan Gehuchten e del Nelis su tale argo- 
mento, e le conclusioni a cui questi autori sono giunti, ammettendo lesioni 
caratteristiche delle cellule nervose e della loro capsula nei gangli inter- 
vertebrali e nel ganglio nodoso del vago. Ora il Pa ce, studiando i gangli 
suddetti nei cani morsicatori, riassume 11 risultato delle sue prime ricer- 
che nelle seguenti conclusioni: 

1.° la diagnosi istologica della rabbia nel cane è possibile; 

2.° le lesioni descritte da Van Gehuchten e Nelis sono costanti 
solo nei cani che muoiono spontaneamente di rabbia, e possono mancare 
nei cani sperimentalmente dimostrati idrofobi; 

3.° resta quindi molto limitato il valore pratico della diagnosi istolo- 
gica della rabbia, e precisamente a quei casi in cui il reperto è positivo; 
giacchè il non trovare lesioni rabiche non esclude la presenza della rab- 
bia nel cane morsicatore. 


O. Fragnito 


NOTIZIE—Accenneremo nel prossimo fascicolo al giubileo del Prof Tambu- 
rini, festeggiato a Reggio Eunilia il 15 del corrente mese. 


(Finito di stampare il 20 dicembre 1901.) 
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